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Meinen Eltern 
Abkürzungsverzeichnis 
Abkürzungsverzeichnis 
AMSAN Arbeitsmedizinische Simulationsanlage 
ANP Atriales natriuretisches Peptid 
AV-Block Atrioventrikulärer Block 
BNP Brain natriuretisches Peptid 
cGMP cyclic-Guanosin-3’- 5’- monophosphat 
Cw aortale Windkesselelastizität 
CNP C-Typ natriuretisches Peptid 
DLR Deutsches Zentrum für Luft- und Raumfahrt 
DNP Dendroaspis natriuretisches Peptid 
EDTA Ethylendiamintetraessigsäure 
EKG Elektrokardiogramm 
g Gramm 
γGT Gamma- Glutamyl- Transferase 
GOT Glutamat- Oxalazetat- Transaminase 
GPT Glutamat- Pyruvat- Transaminase 
HIV Human Immunodeficiency Virus 
HMV Herzminutenvolumen 
hplc high performance liquid chromatography 
KG Körpergewicht 
LBNP Lower Body Negative Pressure 
mEq MilliEquimolar 
mg Milligramm 
mmHg Millimeter Quecksilbersäule 
mmol Millimol 
MPG Medizinproduktegesetz 
NaCl Natriumchlorid 
ng Nanogramm 
NO Stickstoffmonoxid 
pmol Pikomol 
POTS Posturales Tachykardiesyndrom 
PVK Premature Ventrikuläre Komplexe 
SV Schlagvolumen 
TPR Totaler peripherer Widerstand 
Z0 aortale Impedanz 
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1 Einleitung 
Das Prinzip der Gravitation wurde bereits im Laufe des 17ten Jahrhunderts durch Newton 
erkannt (94). Das Interesse für die Einflüsse von Gravitation auf Lebewesen wurde allerdings 
erst zwei Jahrhunderte später größer, als Anfang des 19ten Jahrhunderts erste Schwerkraftef-
fekte auf das kardiovaskuläre System beschrieben wurden. 
Spätestens seit dem ersten Raumflug von Juri Alexejewitsch Gagarin am 12. April 1961 
wuchs das Interesse an den Einflüssen der Schwerkraft und ihrer Veränderungen (Hyper- und 
Mikrogravitation) auf den menschlichen Organismus. Mit der Möglichkeit der bemannten 
Raumfahrt, der Aussicht auf Langzeitaufenthalte im All und Marsmissionen, rücken auch die 
damit verbundenen humanphysiologischen Probleme in den Vordergrund, so auch die Beeinf-
lussung des kardiovaskulären Systems durch Mikrogravitation. 
Der aufrechte Stand des Menschen erfordert ein kontinuierliches Aufrechterhalten einer 
Orthostase entgegen dem Schwerkraftvektor. Zusätzliche Belastungen für das kardiovaskuläre 
System sind z. B. körperliche Betätigung, schnelles Aufstehen und langes Stehen. Bei einem 
Raumflug entfällt der Einfluss der Gravitation nahezu und im menschlichen Organismus fin-
den Veränderungen und Anpassungsprozesse statt, die allgemein als Dekonditionierung 
(deconditioning) beschrieben werden. 
Obwohl diese Adaptation im kardiovaskulären System unter Mikrogravitationsbedingungen 
wieder eine hämodynamisch stabile Situation gewährleistet, bringt sie dann Probleme mit 
sich, wenn nachfolgend wieder Gravitation auf das System einwirkt. Dies ist beispielsweise 
bei der Rückkehr zur Erde nach einem Raumflug der Fall. Bekannte Probleme sind dabei un-
ter anderem vermindertes Herzschlagvolumen, herabgesetzte Sauerstoffaufnahme, 
Tachykardie und reduzierte Orthostasetoleranz. 
Um den Prozess der Dekonditionierung näher untersuchen zu können, wurden verschiedene 
Modelle etabliert, mit denen Mikrogravitationsbedingungen simuliert werden können; für die 
Untersuchung humanphysiologischer Fragestellungen stehen zur Simulation von Mikrogravi-
tationsbedingungen Parabelflüge, Wasserimmersion und Bettruhestudien mit 
Kopftieflagerung zur Verfügung. Bei Anwendung dieser Modelle treten ebenfalls die o. g. 
physiologischen Reaktionen der Dekonditionierung auf, so dass mit Hilfe dieser Simulationen 
die Mechanismen der Dekonditionierung systematisch und unter kontrollierten Bedingungen 
untersucht werden können. Gleichzeitig ist die Entwicklung effektiver Gegenmaßnahmen 
(countermeasures) Ziel weltraumphysiologischer Forschung. Zur Beurteilung der Effektivität 
solcher Gegenmaßnahmen für das kardiovaskuläre System stehen verschiedene Methoden, 
wie z. B. die Kipptischuntersuchung, die Spiroergometrie und die Lower Body Negative Pres-
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sure (LBNP)- Untersuchung, zur Verfügung. Bei der LBNP liegt der Proband mit der unteren 
Körperhälfte in einer geschlossenen Kammer. Durch Anlegen eines negativen Drucks wird 
vermehrt Blut aus dem Oberkörper in die Beine verlagert, wodurch orthostatische Belastung 
erzielt wird. 
Inhalt der vorliegenden Arbeit war die Untersuchung der kardiovaskulären Reaktion bei einer 
Kipptischuntersuchung und der Veränderungen des arteriellen Blutdrucks nach 14tägiger 
Bettruhe in 6°- Kopftieflage unter hoher oder niedriger Kochsalzzufuhr. 
1.1 Aufrechter Stand - Physiologie am Limit 
Der aufrechte Stand des Menschen stellt das Herz- Kreislauf- System vor besondere physio-
logische Herausforderungen, da eine ausreichende zerebrale Durchblutung entgegen des 
hydrostatischen Druckgradienten gewährleistet sein muss. Eine Reihe kardiovaskulärer An-
passungsprozesse ermöglicht diese Leistung und verleiht dem Menschen hierdurch 
Orthostasetoleranz. 
Beim aufrechten Stehen wird zunehmend Blut in das venöse Gefäßsystem der unteren Extre-
mitäten und des Abdomens verlagert (34). Für den Kreislauf kommt es zu einem weiteren 
Verlust an Blutvolumen durch eine zunehmende Plasmatranssudation durch die Kapillaren in 
das umliegende Gewebe (85). Ohne eine wirkungsvolle Reaktion des Herz-Kreislauf-Systems 
auf diesen Reiz wäre der für das zentrale Nervensystem notwendige arterielle Perfusionsdruck 
schnell unterschritten. Hierbei vermitteln neurohumorale Regulationsmechanismen eine kom-
pensatorische Erhöhung der Herzfrequenz und einen ansteigenden Gefäßwiderstand in den 
abhängigen Körperpartien (51). 
1.2 Orthostatische Intoleranz - eine Frage der „Erdung“ 
Die Bedeutung einer adäquaten Kreislaufregulation wird besonders bei Verminderung oder 
Verlust derselben offensichtlich. Orthostatische Intoleranz ist ein Syndrom oftmals unbekann-
ter Ätiologie, das bei verschiedenen Grunderkrankungen auftreten kann (61; 65; 87; 102; 
112). Die unspezifischen Symptome haben dazu beigetragen, dass verschiedene Synonyme 
für Orthostatische Intoleranz existieren (z. B.: Orthostatic tachycardia syndrome, Postural 
orthostatic tachycardia syndrome, Postural tachycardia syndrome); daneben gibt es eine Über-
lappung mit zahlreichen anderen Syndromen (z. B.: Soldiers Heart, Vasoregulatory asthenia, 
Sympathotonic orthostatic hypotension). 
Auch nach Aufenthalten in echter oder simulierter Schwerelosigkeit ist die Toleranz gegenü-
ber orthostatischer Belastung herabgesetzt. Als Ursache hierfür werden verschiedene 
Komponenten diskutiert: 
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In einer Übersichtsarbeit von Covertino und Cooke (20) wird als Hauptursache die Verminde-
rung des enddiastolischen und des Schlagvolumens für die verminderte Orthostasetoleranz 
von Astronauten genannt. Auch von Fu et al. konnten eine Verminderung der Orthostasetole-
ranz bei Abnahme des Schlagvolumens unter hypovolämischen Bedingungen zeigen (50). 
In diesem Zusammenhang räumen Shoemaker et al. (106) zwar eine Verminderung des 
Schlagvolumens ein, machen aber eine inadäquate sympathische Reaktionsbereitschaft, deren 
Ausdruck ein vermindertes Schlagvolumen sei, verantwortlich für eine herabgesetzte Orthos-
tasetoleranz. Unterstützt wird diese Hypothese von Untersuchungen, die eine adrenerg 
induzierte Tachykardie bei einer effektiven Anpassung an orthostatische Belastung zeigen 
konnten (23). 
Von einigen Autoren wird auch ein Zusammenhang zwischen der Orthostasetoleranz und dem 
Plasmavolumen postuliert (40; 41; 93). Untersuchungen, bei denen Orthostatische Hypotonie 
nach simulierter Mikrogravitation durch Volumenausgleich mit Salztabletten und Flüssigkeit 
verhindert werden konnte, korrespondieren mit diesem Resultat (119). Eine Verbesserung der 
Orthostasetoleranz konnte ebenfalls durch Volumenexpansion mit einem Mineralocorticoid 
erreicht werden (116); als zusätzlicher Faktor wird eine positive Beeinflussung der sympathi-
schen Reaktionsbereitschaft durch Mineralocorticoide vermutet. 
Insbesondere bei Frauen konnte durch echte Mikrogravitation eine Abnahme des totalen peri-
pheren Widerstands beobachtet werden (120), die mit einer Einschränkung der Reagibilität 
der Widerstandsgefäße bei orthostatischer Belastung verbunden ist. Auch bei Patienten mit 
lageabhängigen Synkopen wurde eine Verbesserung der Symptomatik durch Erhöhung des 
peripheren Widerstandes erzielt (19). 
Den Zusammenhang zwischen einem inadäquaten Anstieg von Noradrenalin im Plasma und 
verminderter Orthostasetoleranz nach einem Raumflug zeigten Fritsch-Yelle et al. (49); neben 
einer signifikant verminderten Noradrenalinkonzentration fanden sie eine Verminderung des 
Gefäßwiderstandes sowohl des systolischen als auch des diastolischen Blutdrucks im Ver-
gleich zu Individuen mit größerer Orthostasetoleranz. Eine anschließende Untersuchung  
zeigte eine bereits vorher bestehende, verminderte Empfindlichkeit der alpha1-
Adrenozeptoren bei Raumfahrern mit verminderter Orthostasetoleranz nach Aufenthalt in 
Mikrogravitation (89). Als weitere Einflussfaktoren für das Ausmaß der Orthostasetoleranz 
werden der Trainingszustand (125) und die Umgebungstemperatur angesehen (124). 
Als geeignete Methode zur Untersuchung der orthostatischen Toleranz hat sich im Laufe der 
letzten Jahrzehnte der Kipptischversuch etabliert, bei dem eine orthostatische Belastung durch 
passives Stehen hervorgerufen wird (6); er ist ferner fester Bestandteil in der Diagnostik auto-
 
6
nomer Funktionsstörungen (76), bei synkopalen Ereignissen (7; 88), sowie in der Kontrolle 
von neurologischen Erkrankungen wie Polyneuropathien oder Morbus Parkinson (2). In der 
Weltraumphysiologie wird der Kipptischversuch zur Untersuchung des Herz- Kreislauf- Sys-
tems nach einem Aufenthalt in echter und simulierter Mikrogravitation und zur Beurteilung 
der Effektivität von Maßnahmen zur Verbesserung der Orthostasetoleranz eingesetzt. 
1.3 Regulation des Kreislaufsystems 
Kreislaufregulation bedeutet Abstimmung aller für die gesamte Durchblutung relevanten 
Größen. Alle Anteile des vegetativen Nervensystems (Sympathikus, Parasympathikus und 
Splanchnikus) sind an der Regulation des Kreislaufsystems beteiligt. Die Anpassung des  
Kreislaufsystems erfolgt kurzfristig durch Kreislaufreflexe (neurogen), mittel- und langfristig 
hormonell durch Anpassung des intravaskulären Volumens und weiterhin durch systemische 
Wachstumsprozesse. An der Regulation der lokalen Perfusion sind zusätzlich neurogene, 
myogene, endotheliale (z. B. Stickstoffmonoxid, NO) und humoral-hormonelle Faktoren be-
teiligt (51). 
Bei der hormonellen Adaptation sind die Hormone des Elektrolyt- und Flüssigkeitshaushaltes 
wesentlich beteiligt. Hierbei stehen sich zwei unterschiedliche Systeme zur Regulation des 
Wasser- und Elektrolythaushalts gegenüber, durch die Retention und Exkretion reguliert wer-
den: Das Renin- Angiotensin- Aldosteron- System reguliert die Konzentration von Aldosteron 
im Blut und reagiert mit einer erhöhten Sekretion von Renin bei sinkendem Perfusionsdruck 
in der Niere, bei vermindertem renalen Blutfluss, bei erhöhter Kaliumkonzentration oder 
verminderter Natriumkonzentration; als Resultat weiterer Zwischenschritte in der Lunge und 
der Leber steigt die Konzentration von Angiotensin und Aldosteron. Die Folge ist eine erhöh-
te Retention von Wasser und Natrium in der Niere sowie ein gesteigerter Salzappetit, der 
wiederum zu einer gesteigerten alimentären Aufnahme von Salz und Wasser und darüber zu 
einem Anstieg des Plasmavolumens führt (51). Angiotensin hat zusätzlich noch einen vaso-
konstriktorischen Effekt und bewirkt somit einen Blutdruckanstieg (16). 
Diesem System steht eine Gruppe natriuretischer Peptide gegenüber, deren Bedeutung für die 
Regulation des Natrium- und Wasserhaushaltes im Einzelnen noch diskutiert wird. Grund-
sätzlich wird für diese Peptide eine Wirkung auf die Ausscheidung von Natrium und Wasser 
angenommen: Das atriale natriuretische Peptid (ANP), von de Bold et al. (31) erstmals be-
schrieben, wird im Erwachsenenalter hauptsächlich in Kardiomyozyten der Vorhöfe 
produziert und vesikulär gespeichert. Als Auslöser für die Freisetzung wird die Dehnung der 
großen Hohlvenen sowie der Herzvorhöfe diskutiert. 
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Die Synthese des natriuretischen Peptids vom B- Typ findet hauptsächlich in den Zellen der 
Ventrikel statt; für die Diagnostik sowie die Behandlung verschiedener Herzerkrankungen 
steht es entweder bereits zur Verfügung oder wird im klinischen Kontext erprobt (11; 15; 18; 
35; 86). Die unterschiedlichen, dosisabhängigen Wirkungen natriuretischer Peptide beschrie-
ben Houben et al. (70) beispielhaft anhand des natriuretischen Peptids vom B- Typ (BNP). 
Das C-Typ natriuretische Peptid (CNP) kommt in Makrophagen, einigen Neuronen des Zent-
ralen Nervensystems und lokal in der Niere vor; seine Funktion liegt wohl hauptsächlich in 
der Regulation des Gefäßtonus durch Vasodilatation (53), teilweise vermittelt über den NO-
cGMP- Signalweg (12; 13). 
Eine besondere Rolle in der Regulation des Natriumhaushalts beim Menschen wird dem Uro-
dilatin zugewiesen, das aus dem Urin isoliert wurde (103). Für dieses Peptid konnte eine 
starke Parallelität zu erhöhter Kochsalzaufnahme gezeigt werden, im Gegensatz zu ANP, das 
nur einen kurzfristigen Anstieg bei vermehrter Kochsalzaufnahme aufweist (36). Eine enge 
Korrelation zwischen Urodilatin und der renalen Salzausscheidung fanden Gerzer und 
Drummer (55), während von ihnen für ANP eine nur schwache und teilweise sogar eine nega-
tive Korrelation zur Salzausscheidung gefunden wurde. Die im Vergleich zu ANP größere 
Wirkung von Urodilatin auf die renale Natriumausscheidung wird auch von weiteren Autoren 
postuliert (56; 57; 68; 90; 99). 
Weiterhin wird im intestinalen System nach Aufnahme von Salz ein als Guanylin bezeichne-
tes Peptid sezerniert; dieses hemmt die weitere Aufnahme von Kochsalz und induziert 
gleichzeitig in der Niere eine vermehrte Diurese und Saliurese (108). 
Aus dem humanen Urin konnte ein weiteres, als Uroguanylin bezeichnetes (63) Peptid isoliert 
werden (75). Auch ihm wird eine Rolle als natriuretisch wirksames Hormon zugeschrieben 
(44). 
Ein weiteres natriuretisches Peptid wurde erstmals 1992 aus dem Venom der grünen Mamba 
isoliert (dendroaspis natriuretisches Peptid, DNP) (104). Das Vorkommen von DNP im hu-
manen Plasma (100) und seine diuretische und natriuretische Wirkung konnten einige Jahre 
später gezeigt werden (80).  
Schließlich werden derzeit die Rolle des endogenen Ouabain als natriuretischer Faktor, seine 
Beteiligung bei der langfristigen Regulation des arteriellen Blutdrucks (62) sowie seine Be-
deutung im Rahmen von Herzerkrankungen kontrovers diskutiert (58). 
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1.4 Kopftieflage - Kreislaufregulation auf den Kopf gestellt 
Die Regulationsmechanismen des Kreislaufsystems werden durch unterschiedliche äußere 
Faktoren beeinflusst. Dabei spielen insbesondere der Aktivitätslevel und die Einwirkung der 
Schwerkraft eine bedeutende Rolle. So haben verminderte Aktivität und Immobilisation teil-
weise mit den Effekten von Mikrogravitation vergleichbare Auswirkungen auf die 
kardiovaskuläre Regulation. 
Seit den 1960er Jahren wuchs daher das Interesse an den Effekten der Immobilisation auf den 
menschlichen Organismus. Nach den ersten Erfahrungen mit echter Mikrogravitation wurde 
versucht, ein Modell zu etablieren, mit dem die physiologischen Anpassungsvorgänge simu-
liert werden können. Die Kombination von Immobilisation durch Bettruhe mit 
Kopftieflagerung wurde erstmals von Kakurin et al. (73) angewandt; dabei eignete sich eine 
leichte (-4° bis -8°) Kopftieflagerung besonders zur Simulation von Mikrogravitation. In den 
folgenden Jahrzehnten wurde dieses Modell vielfach angewandt und evaluiert (64; 98; 101). 
Kopftieflagestudien wurden bisher über einen Zeitraum von einigen Stunden bis zu mehreren 
Monaten hin durchgeführt. Dabei fand man kurzfristige und längerfristige Anpassungsvor-
gänge des Kreislaufsystems: Unmittelbar mit Beginn der Kopftieflagerung setzt eine 
Umverteilung des zirkulierenden Blutvolumens von der unteren in die obere Körperhälfte ein. 
Dabei werden 700 bis 900 ml Blutvolumen umverteilt, von denen ein großer Anteil zu den 
Lungen und zum Herzen fließt (3); geringere Mengen Blutvolumen werden in die oberen Ex-
tremitäten und den Kopf verteilt. Die vermehrte Füllung des Herzens (Vorlast) erhöht das 
Schlagvolumen (52) und die Aktivität der Barorezeptoren des Herzens und der Lungenstrom-
bahn; dies bewirkt eine milde Abnahme der Herzfrequenz und des Widerstands der 
peripheren Gefäße (45). 
Die beschriebenen Reaktionen bewirken (trotz regionaler Änderungen im Gefäßsystem) keine 
grundsätzliche Veränderung des mittleren arteriellen Blutdrucks (66); allerdings konnte eine 
Tendenz zur Abnahme des systolischen Blutdrucks (105), sowie eine Abflachung der zirka-
dianen Rhythmik und besonders des diastolischen Blutdrucks gefunden werden (118). Da 
bisher nur wenig über die beschriebenen Zusammenhänge bekannt ist und die Ergebnisse 
kontrovers betrachtet werden, sind Untersuchungen zu den Veränderungen des arteriellen 
Blutdrucks unter standardisierten Bedingungen besonders wichtig. 
Mit der oben beschriebenen Umverteilung ließ sich innerhalb der ersten Stunden der Kopftief-
lage ein Anstieg der natriuretisch aktiven Faktoren feststellen. Insbesondere konnte hierbei für 
Urodilatin eine hohe Korrelation mit der Wasser- und Natriumausscheidung gefunden werden 
(54); die Konzentration von Aldosteron, Renin, und Vasopressin fiel währenddessen ab. 
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Gleichzeitig trat eine Diurese ohne Durstgefühl innerhalb der ersten 24 Stunden auf (10). 
Nach 24 Stunden befand sich die renale Flussrate dann wieder auf dem gleichen Niveau wie 
vor Beginn der Kopftieflage (59). Während der ersten Woche der Kopftieflage zeigte sich ein 
kontinuierlicher Abfall des Plasmavolumens bei konstanter Natrium- Chlorid (NaCl)- Kon-
zentration im Plasma. Das Gesamtkörperwasser blieb während der Kopftieflage auf einem 
erniedrigten Niveau, es traten dabei auch noch nach Wochen periodisch Phasen erhöhter Diu-
rese auf (45). 
1.5 Kochsalz - so schlecht wie sein Ruf ? 
Die Regulation des Kreislaufsystems steht in enger Verbindung zur Homöostase des men-
schlichen Wasser- und Elektrolythaushalts. Dieser wird zum einen durch die bereits in 
Abschnitt 1.3. genannten hormonellen Regulationsmechanismen mitbestimmt. Zum anderen 
trägt aber auch das Ausmaß der täglichen Salzzufuhr zum inneren Milieu des menschlichen 
Organismus bei. 
Die alimentäre Einnahme von Kochsalz beeinflusst den Wasser- und Elektrolythaushalt, das 
Kardiovaskuläre System und insbesondere den arteriellen Blutdruck; letzteres resultiert vor 
allem aus der Wirkung von Kochsalz auf die Nierenfunktion (32). 
Neben den Effekten auf den Blutdruck beeinflusst ein hoher Salzkonsum weitere Komponen-
ten des Kardiovaskulären Systems, unter anderem die linksventrikuläre Wanddicke, die 
Elastizität und Weite der Nieren-, Koronararterien sowie der Widerstandsgefäße (33). In ver-
schiedenen experimentellen Hypertoniemodellen wurden sowohl an renalen als auch 
zerebralen Gefäßen salzbedingte, blutdruckunabhängige strukturelle Veränderungen beobach-
tet (114; 115). So führte eine moderate Reduktion der Salzaufnahme unabhängig vom 
Blutdruck zu verminderter Gefäßsteifigkeit und verringerter Gefäßwanddicke an arteriellen 
Gefäßen (4).  
Vor diesem Hintergrund wird ein Zusammenhang von veränderter Salzzufuhr und dem Auf-
rechterhalten des peripheren Widerstandes und dadurch verbesserter Orthostasetoleranz 
vermutet (19). Eine moderate Natriumrestriktion wirkte sich allerdings nicht negativ auf die 
orthostatische Toleranz bei LBNP aus (30); die Ergebnisse von Cooper und Hainsworth (24) 
zeigten jedoch eine positive Auswirkung alimentärer Salzzufuhr auf die Orthostasetoleranz 
beim Kipptischversuch. 
 
Ökotrophologische Untersuchungen zeigten, dass die tägliche Kochsalzzufuhr in den westli-
chen Industrienationen mit etwa 200 mmol weit über der notwendigen Menge von 10 - 
40 mmol (27) liegt. Eine Reduktion der Salzzufuhr wird in aktuellen Übersichtsarbeiten je-
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doch noch sehr kontrovers diskutiert: Hollenberg (69) kommt zu dem Schluss, dass die bishe-
rigen Untersuchungen zwar einen für Tiermodelle und einen eingeschränkten Kreis von 
Patienten schlüssigen Zusammenhang zwischen Salzzufuhr und arteriellem Blutdruck darle-
gen. Dennoch räumt er ein, dass die bisherigen Ergebnisse - die Resultate der Intersalt 
Cooperative Research Group (1) inbegriffen - keine generelle Reduzierung der Salzzufuhr in 
der Gesamtbevölkerung rechtfertigen. Franco und Oparil (46) ergänzen, dass in Einzelfällen 
bei so genannten „salzsensitiven“ Patienten eine deutliche Veränderung des Blutdrucks durch 
kurzfristige und/oder langfristige Veränderung des Salzkonsums beobachtet worden ist, der 
Blutdruck in der Gesamtbevölkerung jedoch durch veränderte Salzzufuhr nur sehr geringfügi-
ge Änderungen aufweist. 
Die Intensität der Debatte wird durch mindestens fünf aktuelle Meta-Analysen der zahlrei-
chen, kontrolliert und randomisiert durchgeführten Studien zum Effekt einer 
Natriumrestriktion auf den Blutdruck verdeutlicht: Law et al. (78) postulieren eine deutliche 
Reduktion der Mortalitätsrate durch Verringerung der Salzzufuhr und weisen auf die Kon-
gruenz ihrer Ergebnisse mit denen der Intersalt Cooperative Research Group (37; 38; 42) hin, 
die ebenfalls eine Reduzierung der Salzzufuhr empfiehlt. 
Cutler et al. (25; 26) schließen sich der Empfehlung, die alimentäre Salzzufuhr zu reduzieren, 
mit Ergebnissen aus zwei Meta-Analysen an und postulieren eine Verringerung von Morbidi-
tät und Mortalität in Bezug auf kardiovaskuläre Erkrankungen. Midgley et al. (91) kommen 
zu dem Schluss, dass eine Reduzierung der Salzzufuhr zwar bei Hypertoniepatienten höheren 
Alters eine Absenkung des Blutdrucks zur Folge haben kann; eine generelle Verminderung 
der Salzzufuhr für junge Hypertoniepatienten oder die normotensive Bevölkerung wird jedoch 
nicht befürwortet. 
Im Laufe des 20ten Jahrhunderts wurden zahlreiche epidemiologische, klinische, tierexperi-
mentelle und molekularbiologische Studien durchgeführt, um den Zusammenhang zwischen 
hohem Kochsalzkonsum und der Entstehung der arteriellen Hypertonie zu untersuchen. Tier-
experimentelle Untersuchungen legten dar, dass der so genannten essentiellen Hypertonie 
möglicherweise eine primäre, genetisch determinierte Ausscheidungsschwäche der Niere für 
Kochsalz zu Grunde liegen könnte (28). 
Bei der Hypothese der salzsensitiven Hypertonie wird vermutet, dass ein Teil der menschli-
chen Bevölkerung auf eine erhöhte bzw. erniedrigte Kochsalzzufuhr mit einem Anstieg bzw. 
Abfall des arteriellen Blutdrucks reagiert (83; 84). Hier werden von den Autoren in erster Li-
nie genetische Faktoren, aber auch Alter und ethnische Zugehörigkeit als ursächlich 
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angenommen (81; 82). Bis heute wird der Begriff der salzsensitiven Hypertonie in der Litera-
tur jedoch uneinheitlich verwendet. 
Eine weitere Hypothese geht von einem Zusammenhang zwischen der Entstehung eines er-
höhten peripheren Widerstandes und der Beeinflussung des Natrium-Calcium Gleichgewichts 
in glatten Muskelzellen der Gefäße durch (zuviel) Kochsalz aus (8; 9). 
Die gängige Vorstellung, Kochsalzzufuhr erhöhe durch seinen osmotischen Effekt das extra-
zelluläre Volumen (und sei damit potentiell verantwortlich für die Entstehung des primären 
Volumenhochdrucks) wurde durch verschiedene Untersuchungsergebnisse relativiert und 
muss inzwischen differenzierter betrachtet werden. So beschreibt die Arbeitshypothese von 
Heer et al. (67) eine osmotisch inaktive Kochsalzspeicherung im Organismus; tierexperimen-
telle Untersuchungen, die die Polymerisation von Glykosaminoglykanen in der Haut für einen 
möglichen Speichermechanismus heranziehen, unterstützen diese Annahme (113). 
 
Zwar gibt es eine große Anzahl von Untersuchungen an und mit Hypertoniepatienten bezüg-
lich des Einflusses der Kochsalzzufuhr. Jedoch sind die Effekte von veränderter 
Kochsalzzufuhr bei jungen, gesunden, normotensiven Erwachsenen bisher nur wenig unter-
sucht und die bisherigen Ergebnisse widersprüchlich.  
Die Ergebnisse verschiedener Untersuchungen deuten auch für normotensive gesunde Men-
schen eine mögliche Salzsensitivität an (43; 95; 109). Diese weist jedoch eine größere 
Variabilität auf: Bei erhöhter Kochsalzzufuhr zeigten Versuchspersonen zu gleichen Teilen 
einen Anstieg, keine Veränderung oder sogar eine Absenkung des arteriellen Blutdrucks (43). 
Eine Beeinflussung der Salzsensitivität normotensiver Personen durch hereditäre Faktoren 
wird diskutiert (109). 
Insbesondere junge Menschen scheinen bei verminderter Salzzufuhr mit einem Anstieg des 
Blutdrucks zu reagieren (95). Unter standardisierten Bedingungen fanden auch Beck et al. (5) 
eine Erhöhung des arteriellen Blutdrucks bei sehr geringer Kochsalzzufuhr. 
Die zu Grunde liegenden Mechanismen für diese sehr unterschiedlichen Blutdruckantworten 
sind allerdings noch vollkommen unklar und bedürfen weiterhin einer größeren Anzahl von 
Untersuchungen. Bei der Beurteilung der vorangegangenen Untersuchungen stellt außerdem 
die unzureichende Standardisierung der Untersuchungsabläufe und Studienprotokolle ein 
Problem dar. Die bisherigen Ergebnisse verdeutlichen die Notwendigkeit, weitere Untersu-
chungen an normotensiven Versuchspersonen unterschiedlichen Alters unter standardisierten  
Bedingungen durchzuführen, um sich ein grundlegendes Verständnis von der Wirkung von 
Kochsalz auf das kardiovaskuläre System zu erarbeiten. 
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1.6 Ziel der Arbeit 
Der Aufenthalt unter Mikrogravitationsbedingungen ruft eine Reihe von Anpassungsvorgän-
gen im menschlichen Organismus hervor. Besonders auffällig sind dabei die Veränderungen 
im Herz-Kreislaufsystem, die bei Untersuchungen an Astronauten festgestellt wurden. Diese 
durch das Ausbleiben des Schwerkraftvektors verursachten Prozesse werden allgemein als 
kardiovaskuläre Dekonditionierung beschrieben. 
Bei Wiedereinwirken der Gravitation sind die unerwünschten Folgen dieser Dekonditionie-
rung u. a. eine Verminderung der Orthostasetoleranz, Hypotonie, herabgesetzter Gefäß-
widerstand, vermindertes enddiastolisches und reduziertes Schlagvolumen. 
 
In kontrollierten Simulationsstudien am Boden konnten die beschriebenen Prozesse der De-
konditionierung ebenfalls beobachtet werden; bereits durch eine kurzzeitig simulierte 
Mikrogravitation (von drei bis vier Tagen) wurden zahlreiche Veränderungen des kardiovas-
kulären Systems, wie Änderung des Plasma- und Schlagvolumens, der zirkadianen 
Blutdruckrhythmik und der neurohumoralen Regulation induziert (45). In einer Untersuchung 
an gesunden Probanden konnten die Ausprägungen dieses Prozesses durch die einmalige Ga-
be von Salztabletten und Volumen nach simulierter Mikrogravitation kurzfristig vermindert 
werden (119). 
Die Wirkung dauerhaft veränderter Kochsalzzufuhr ist jedoch bisher weder unter simulierter 
noch unter tatsächlicher Mikrogravitation bekannt. Einzelfallbeschreibungen deuten aber an, 
dass die Antworten der physiologischen Systeme zur Salz- und Volumenregulation unter 
Mikrogravitation von den zu erwartenden Reaktionen abweichen. 
Zu den bekannten Wirkungen einer erhöhten Kochsalzzufuhr auf das kardiovaskuläre System 
unter normalen Gravitationsbedingungen gehören eine gesteigerte Wanddicke der Ventrikel, 
eine vermehrte Steifigkeit der Widerstandsgefäße und eine Vermehrung des intravaskulären 
Volumens. Nicht zuletzt wird Kochsalz eine Rolle bei der Entstehung einiger Formen der 
Hypertonie zugeschrieben. Untersuchungen an jungen, normotensiven Personen lassen jedoch 
vermuten, dass in dieser Altersgruppe vielmehr niedrige Kochsalzzufuhr zu einer Erhöhung 
des arteriellen Blutdrucks führt. 
Aus den bisherigen Untersuchungsergebnissen ergibt sich die Fragestellung, ob durch konti-
nuierlich veränderte Salzbehandlung während simulierter Mikrogravitation eine Veränderung 
der Dekonditionierung erreicht werden kann. 
Inhalt der vorliegenden Arbeit war deshalb die Untersuchung des Herz-Kreislaufsystems 
unter besonderer Berücksichtigung des arteriellen Blutdrucks während einer 14tägigen 
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simulierten Mikrogravitation bei variabler Kochsalzzufuhr. Dazu wurden im Rahmen einer 
humanphysiologischen Studie des DLR- Instituts für Luft- und Raumfahrtmedizin 
Kipptischuntersuchungen und 24-Stunden-Blutdruckmessungen durchgeführt. 
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2 Material und Methoden 
2.1 Studiendesign 
Es handelte sich um eine experimentelle Studie im Cross-over Design, bei der acht männliche 
Versuchspersonen (A-H, Alter: 26,3 ± 3,5 Jahre; Gewicht: 78,0 ± 3,4 kg; Größe: 179,9 ± 
3,1 cm) untersucht wurden. 
2.2 Studienprotokoll 
Die Studie bestand aus zwei Phasen: Phase I wurde im September 2005, Phase II im März 
2006 durchgeführt. Beide Phasen waren identisch aufgebaut und bestanden aus einer ambu-
lanten Eingewöhnung von fünf Tagen (Kontrolle), einer 14tägigen Bettruheperiode in sechs 
Grad Kopftieflage (Bettruhe) und einer ambulanten Erholung von drei Tagen. Während der 
Eingewöhnung erhielten alle acht Probanden in beiden Studienphasen eine normokalorische 
Diät mit einer NaCl- Zufuhr von 2,8 mmol/ kg Körpergewicht (Normalsalzkontrolle).  
Für die Bettruheperiode wurden den acht Versuchspersonen zwei unterschiedliche Diäten 
zugeteilt: Der Unterschied zwischen den beiden Diäten bestand in der täglich verabreichten 
Menge Natriumchlorid: Die Versuchspersonen A, C, E, G (Gruppe A) erhielten in der ersten 
Phase eine normokalorische, natriumarme (0,7 mmol NaCl/ kg Körpergewicht/ Tag) Diät 
(Niedrigsalzbehandlung), die Versuchspersonen B, D, F, H (Gruppe B) eine normokalorische, 
natriumreiche (7,7 mmol NaCl/ kg Körpergewicht/ Tag) Diät (Hochsalzbehandlung, siehe 
auch 2.1.8.4). In der Phase II war es umgekehrt, so dass jede Versuchsperson beiden Diäten 
unterzogen wurde. Somit ergab sich für beide Behandlungen (Niedrigsalz und Hochsalz) eine 
Gesamtzahl von acht Versuchspersonen. 
Während der Kopftieflageperiode standen die Versuchspersonen zu keiner Zeit auf, sämtliche 
Aktivitäten des Alltags wurden im Liegen durchgeführt, einschließlich Wiegen, Körperpflege 
(Duschen, Zahnpflege), Essen, Stuhlgang und Wasserlassen. 
In der anschließenden ambulanten Erholungsphase erhielten alle Versuchspersonen eine nor-
mokalorische Diät mit einer Natriumchlorid (NaCl)- Zufuhr von 2,8 mmol/ kg Körpergewicht 
(Normale Salzzufuhr). 
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Abbildung 2.1: Studiendesign der vorliegenden Arbeit. Die Farbgebung kennzeichnet die Gruppenzugehörigkeit, die Schraf-
fierung verdeutlicht, dass die Versuchspersonen bei beiden Behandlungen vor und nach Bettruhe in Kopftieflage eine 
Normalsalzdiät erhielten. 
 
Während des gesamten Zeitraums beider Studienphasen hielten sich die Versuchspersonen 
mit kontinuierlicher Betreuung in den Räumen des Instituts für Luft- und Raumfahrtmedizin 
des Deutschen Zentrums für Luft- und Raumfahrt (DLR) Köln auf (siehe 2.1.7). Die Untersu-
chungen fanden im Rahmen einer Studie „Natriumspeicherung im Organismus bei 
variierender Kochsalzzufuhr in Kopftieflage - (SLVII)“ des Instituts für Luft- und Raum-
fahrtmedizin statt. 
2.2.1 Auswahl der Probanden 
Um acht gesunde, männliche Versuchspersonen zu suchen, wurden Informationen zur Studie 
über öffentliche Medien (Zeitung, Radio, Fernsehen, Internet und Aushänge) bekannt gege-
ben. Interessenten wurden nach einem telefonischen Kurzinterview zu ausführlichen 
Informationsveranstaltungen eingeladen. Anschließend mussten die Interessenten zwei psy-
chologische Fragebögen bearbeiten (Freiburger Persönlichkeitsinventar, Personal State of 
Mood). Geeignete Interessenten wurden nach Auswertung dieser Fragebögen zu einem Inter-
view mit einem ausgebildeten Psychologen des DLR und zu einer medizinischen 
Untersuchung eingeladen. Inhalt dieses Interviews waren Fragen zur Motivation für die Teil-
nahme an der Studie, zu den geplanten Beschäftigungsstrategien und zur 
Kooperationsbereitschaft. Nach der psychologischen Untersuchung wurde anhand der Ergeb-
nisse eine Rangliste für die besonders geeigneten Interessenten erstellt. Die 
Informationsveranstaltungen wurden von 55 Interessenten besucht, davon wurden 19 zum 
psychologischen Interview und zur medizinischen Untersuchung eingeladen, zehn wurden als 
besonders geeignet eingestuft und erhielten die Zusage für die Teilnahme an der Studie. Die 
beiden Interessenten, die die größte Abweichung vom durchschnittlichen Körpergewicht aus 
dem Gesamtkollektiv der zehn Interessenten aufwiesen, wurden nicht in die erste Auswahl 
mit einbezogen, sondern für den Fall eines Ausfalls auf einer Warteliste geführt.  
Die medizinische Untersuchung umfasste eine Anamnese, eine körperliche und laborchemi-
sche Untersuchung, ein Ruhe- und ein Belastungs-EKG. Laborchemisch wurden folgende 
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Parameter bestimmt: Aus dem Blut: Großes Blutbild, Blutsenkungsgeschwindigkeit, Gesamt-
eiweiß, Natrium, Kalium, Calcium, C-reaktives Protein, GOT, GPT, γGT, Harnstoff, 
Harnsäure, Kreatinin, Glucose, Gesamt-Cholesterin, LDL-Cholesterin, Triglyzeride, Protein 
S, Protein C, Faktor V, Partielle Thromboplastinzeit, Quick. Aus dem Urin: Stix und Sedi-
ment. Zusätzlich wurden alle Versuchspersonen auf HIV und Hepatitis B und C untersucht.  
Das Belastungs- EKG wurde mit Hilfe einer Fahrradergometrie (Stufenprotokoll: Beginn mit 
25 Watt Leistung, Steigerung der Wattzahl um jeweils 25 Watt alle 2 Minuten) gemessen; 
während der Belastung und bis fünf Minuten nach Ausbelastung wurden EKG, Blutdruck, 
Laktatkonzentration im Blut und die subjektive Erschöpfung mit Hilfe der Borg-Skala gemes-
sen.  
Da im Rahmen der Studie eine andere Arbeitsgruppe Untersuchungen mit dem Farbstoff Si-
nistrin (Inutest® 25%) durchführte, wurde eine Unverträglichkeitsreaktion, wie in der 
Literatur beschrieben (17), durch einen Pricktest ausgeschlossen: Die Haut der Versuchsper-
son wurde auf der Innenseite des Unterarms mit einer Lanzette perforiert; ein Tropfen NaCl 
diente als negative Kontrolle und ein Tropfen Sinistrin als Verum; die anschließende Haut-
reaktion wurde kontrolliert. Ein Test wurde dann als positiv beurteilt, wenn sich eine von der 
Negativkontrolle abweichende Hautreaktion einstellte. Keine der ausgewählten Versuchsper-
sonen zeigte eine positive Reaktion. 
2.2.2 Einschlusskriterien 
In die Studie einbezogen wurden männliche, gesunde Personen im Alter zwischen 20 und 35 
Jahren mit einem Körpergewicht von 75 ± 10 kg und einer Körpergröße von 180 ± 10 cm. 
2.2.3 Ausschlusskriterien 
Ausgeschlossen wurden Personen, bei denen sich auf Grund der oben beschriebenen Untersu-
chungen der Verdacht ergab oder als gesichert anzusehen war, dass eines oder mehrere der 
folgenden Probleme vorliegen könnte(n): 
 
• Adipositas (durch die körperliche Untersuchung) 
• Diabetes mellitus (durch die laborchemische Untersuchung) 
• Hyperlipidämie (durch die laborchemische Untersuchung) 
• Sonstige Erkrankungen des endokrinen Systems (durch die Anamnese und die labor-
chemische Untersuchung) 
• Nierenerkrankungen (durch die körperliche und laborchemische Untersuchung) 
• Lungenerkrankungen (durch die Anamnese und die körperliche Untersuchung) 
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• Herz-Kreislauf-Erkrankungen (durch die Anamnese und die körperliche Untersu-
chung) 
• Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis (durch die Anamnese und die kör-
perliche Untersuchung) 
• Erkrankungen der Gefäße (durch die Anamnese und die körperliche Untersuchung) 
• Erhöhtes Thromboserisiko (durch die körperliche und laborchemische Untersuchung) 
• Erkrankungen des Skelettsystems (durch die Anamnese und die körperliche Untersu-
chung) 
• Neurologische Erkrankungen (durch die Anamnese und die körperliche Untersuchung) 
• Psychiatrische Erkrankungen (durch die Anamnese) 
• Suchterkrankungen (durch die Anamnese) 
• Regelmäßiger Genuss von mehr als 20-30g Alkohol/Tag (durch die Anamnese und die 
laborchemische Untersuchung) 
• Rauchen (durch die Anamnese) 
• Des Weiteren wurden Personen von der Studie ausgeschlossen, 
• die nicht an der verpflichtenden Informationsveranstaltung teilgenommen hatten 
• die innerhalb eines Zeitraums von 30 Tagen vor Beginn der Untersuchung bereits an 
einer anderen klinischen Studie teilgenommen hatten 
• die innerhalb der letzten drei Monate eine Blutspende abgegeben hatten 
• deren Hauttest den Verdacht einer Überempfindlichkeit gegenüber dem Farbstoff Si-
nistrin nahe legte oder erwies 
• die eine Neigung zu Keloid (überschießende Narbenbildung) zeigten 
• die sich vor Beginn der Studie nicht schriftlich mit den Bedingungen einverstanden 
erklärt hatten 
• die aus einem anderen Grund nach Ansicht des Prüfers für die Aufnahme in die Unter-
suchung ungeeignet erschienen 
 
2.2.4 Ethikvotum und Versicherungsschutz 
Die Studie wurde von der Ethikkommission der Ärztekammer Nordrhein in Düsseldorf begu-
tachtet und für ethisch unbedenklich befunden. Nachdem die Versuchspersonen über 
mögliche Risiken der Untersuchungen informiert waren, unterzeichneten sie eine Einver-
ständniserklärung zur freiwilligen Teilnahme an der Studie, die ausdrücklich beinhaltete, dass 
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die Teilnahme jederzeit auf Wunsch der Versuchsperson beendet werden konnte (siehe Anla-
ge Probandenvertrag). 
Die Versuchspersonen waren ausreichend versichert: Das Institut für Luft- und Raumfahrt-
medizin des DLR Köln hat eine allgemeine Unfall- und Wegeversicherung bei der Allianz 
Versicherungs- AG, München sowie eine Haftpflichtversicherung für Untersucher beim Ver-
sicherungsbüro Robert Gerling und Co GmbH abgeschlossen. 
2.2.5 Randomisierung der Versuchspersonen 
Die Randomisierung erfolgte in der Reihenfolge, in der die Versuchspersonen das Institut für 
Luft- und Raumfahrtmedizin betraten. Die Versuchspersonen wurden abwechselnd der nat-
riumarmen oder natriumreichen Behandlung zugeordnet (vgl.2.1.1.). 
2.2.6 Räumliche Bedingungen 
2.2.6.1 Arbeitsmedizinische Simulationsanlage (AMSAN): 
Das AMSAN ist eine etwa 300 qm2 große Anlage, die aus einem Aufenthaltsraum für die 
Probanden, einer abgetrennten Küche, acht Schlafzimmern, sowie drei Badezimmern und 
einem angeschlossenen Bereich für das Personal besteht. In dieser Anlage wurden äußere Be-
dingungen wie Luftdruck, Luftfeuchtigkeit, Temperatur, Licht und Geräuschpegel während 
des gesamten Zeitraums der Unterbringung der Versuchspersonen konstant gehalten und fort-
laufend dokumentiert. Die Beleuchtung besteht ausschließlich aus künstlichem Licht, die 
Regulation der Temperatur erfolgt über eine Klimaanlage. Mit Beginn der Kopftieflage wur-
den die Betten der Probanden auf eine Neigung von minus sechs Winkelgrad eingestellt. 
Während der Kopftieflage war jedes Schlafzimmer mit einer Videoüberwachungsanlage aus-
gestattet, der Tagesablauf der Versuchspersonen wurde auf Videoband aufgezeichnet; diese 
Aufzeichnungen dienten ausschließlich der Kontrolle der Kopftieflage der Versuchspersonen 
und wurden zu keiner Zeit veröffentlicht und sind nicht öffentlich zugänglich; die Versuchs-
personen wurden vor Beginn der Studienteilnahme über diese Vorgehensweise informiert und 
erklärten sich schriftlich damit einverstanden. 
Die Schlafzimmer waren so eingerichtet, dass sämtliche Aktivitäten des täglichen Lebens 
sowie Freizeitaktivitäten im Bett ausgeübt werden konnten. Diese räumliche Strukturierung 
ermöglichte die Durchführung der Studie unter standardisierten und reproduzierbaren Bedin-
gungen. 
(http://www.dlr.de/me/Institut/Abteilungen/Flugphysiolgie/Versuch/amsan) 
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Abbildung 2.2: Schematischer Aufbau des AMSAN 
2.2.6.2 Physiologielabor 
Alle durchgeführten Messungen wurden im Physiologielabor des Institutes für Luft- und 
Raumfahrtmedizin des DLR Köln durchgeführt. Umgebungstemperatur, Luftfeuchtigkeit und 
Lichteinfluss wurden über den gesamten Studienablauf hindurch kontrolliert und konstant 
gehalten. Die Untersuchungen fanden in optisch und akustisch abgetrennten Räumen statt, um 
eine Beeinflussung der Messungen durch äußere Reize auszuschließen. 
2.2.7 Diätetik: 
2.2.7.1 Energiezufuhr 
Bei jedem Probanden wurde der Grundumsatz ermittelt. Dazu wurde am zweiten Tag der 
Eingewöhnung morgens über 30 Minuten hinweg eine indirekte Kalorimetrie durchgeführt; 
die Messung erfolgte nüchtern, in kontrolliertem Wachzustand und liegend ohne vorherige 
körperliche Aktivität. Der Berechnung der Energiezufuhr lag folgende Formel zu Grunde: 
 
Für die Eingewöhnung und Erholung: 
Totaler Energie Aufwand = Grundumsatz x 1,4 + 10% Thermogenese 
 
und für die Bettruhe in Kopftieflage: 
Total Energie Aufwand = Grundumsatz x 1,1 + 10% Thermogenese 
 
Für die Errechnung der Energiezufuhr diente als Ausgangswert der mit dem DELTATRAC™ 
(DeltaTrac Metabolic Monitor, SensorMedics, CA, USA) gemessene und statistisch gemittel-
te Wert; multipliziert wurde dieser Wert mit dem Faktor 1,4 für Eingewöhnung und Erholung 
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(jeweils vor und nach der Kopftieflage), weil in diesen beiden zeitlichen Abschnitten das Ak-
tivitätslevel dem Niveau einer leichten körperlichen Betätigung entsprach. Das Steigen von 
Treppen erhöht den Aktivitätslevel auf das Niveau von mittlerer bis schwerer körperlicher 
Arbeit. Deshalb wurden bestehende Höhenunterschiede durch den Einsatz von Fahrstühlen 
bewältigt. In der Bettruhephase wurde der Grundumsatz jeweils mit dem Faktor 1,1 multipli-
ziert; dieser Faktor entspricht einem Aktivitätslevel eines wachen Menschen ohne körperliche 
Betätigung. Dem Ergebnis wurden 10% für den Energieverbrauch durch Thermogenese hin-
zuaddiert. Das Gesamtergebnis wurde als Referenzwert für die Berechnung des 
Kohlenhydrat- und Fettanteils der Diät verwendet. Die Bestimmung erfolgte zu Beginn beider 
Studienphasen. 
Die Diät setzte sich wie folgt zusammen: 
Fett: < 30% von Total Energy Expenditure 
Kohlenhydrate: 53 - 55% von Total Energy Expenditure 
Somit ergab sich für die Zufuhr des Fett- und Kalorienanteils ein konstanter Wert für die lau-
fende Phase.  
Die Zufuhr von Proteinen (Proteine: 1,3 g pro kg), Elektrolyten und Wasser orientierte sich 
am morgendlichen Körpergewicht (KG) in Kilogramm (kg). Die Versuchspersonen wurden 
an jedem Tag beider Studienphasen morgens nüchtern gewogen. Das Körpergewicht errech-
nete sich nach der Formel: 
Bruttogewicht in Kilogramm - Tara Wäsche = Nettogewicht in Kilogramm 
2.2.7.2 Wasser 
Die pro Tag verabreichte Menge Wasser errechnete sich aus dem täglich gemessenen Körper-
gewicht nach der Formel: 
Tagesmenge Wasser = 40 ml/kg KG 
2.2.7.3 Vitamin D3 
 Die Versuchspersonen erhielten eine standardisierte Dosis von 400IE Vitamin D3, um den 
Mangel an durch Sonneneinstrahlung induzierte Vitamin D- Produktion auszugleichen. 
2.2.7.4 Elektrolyte 
Die Zugabe der Elektrolyte erfolgte nach dem Schema: 
Calcium: 1000 - 1150 mg/Tag 
Kalium: 3,0 - 4,5 g/Tag 
Für die Zufuhr von Natriumchlorid lag folgende Berechnung zu Grunde:  
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Studienphase 
Eingewöhnung und 
Erholung 
Bettruhe mit Kopftiefla-
ge und natriumarmer 
Diät 
Bettruhe mit Kopftief-
lage und 
natriumreicher Diät 
Tägliche Zufuhr 
NaCl 
(mmol pro kg KG) 
2,8 mmol 
= 
Normale Salzzufuhr 
0,7 mmol 
= 
Niedrigsalzbehandlung
7,7 mmol 
= 
Hochsalzbehandlung 
2.2.8 Bilanzierung 
Die über die Nahrung zugeführten und über die Ausscheidung (Urin und Faeces) abgegebe-
nen Mengen an Wasser und NaCl wurden täglich über 24 Stunden dokumentiert und sowohl 
für jeden einzelnen Versuchstag als auch kumulativ bilanziert. 
2.3 Methoden zur Erhebung der kardiovaskulären Parameter 
Zur spezifischen Untersuchung des Kreislaufsystems wurden Orthostasetoleranztests mit um-
fassendem Monitoring und Blutabnahmen, sowie 24-Stunden-Blutdruckmessungen 
durchgeführt. 
2.3.1 Orthostasetoleranztest (Kipptischversuch) 
Der Kipptischversuch wurde im Physiologielabor des Institutes für Luft- und Raumfahrtmedi-
zin des DLR Köln durchgeführt (vgl. 2.1.7.2.). Dabei wurden die vom American College of 
Cardiology (6) empfohlenen Laborbedingungen für Kipptischversuche eingehalten. 
Die Versuchspersonen wurden am zweiten Tag der Eingewöhnungsphase mit dem Protokoll 
des Kipptischversuches vertraut gemacht (Familiarisierung). Während dieses ersten Kipp-
tischversuches wurde jeder Schritt verständlich erklärt. Ziel der Familiarisierung war es, 
möglicherweise durch Aufregung, Angst oder aufgrund der unbekannten Situation hervorge-
rufene Effekte auf die Parameter des Herz- Kreislaufsystems für die folgenden 
Untersuchungen auszuschließen. Die während der Familiarisierung aufgezeichneten Daten 
wurden für die vorliegende Arbeit nicht berücksichtigt. 
 
Die für diese Arbeit verwendeten Kipptischuntersuchungen wurden am fünften Tag der Ein-
gewöhnungsphase und am Morgen des ersten Tages nach der Kopftieflagephase, bevor die 
Versuchspersonen wieder aufstanden, durchgeführt. Die Versuchspersonen nahmen zuvor ein 
definiertes leichtes Frühstück zu sich. Uhrzeit (von 08:30 h bis 12:00 h) und räumliche Be-
dingungen während der Versuche waren identisch.  
 
22
Zu Beginn des Protokolls erfolgte die Instrumentierung der Versuchspersonen auf dem Kipp-
tisch. Die kontinuierliche Datenaufzeichnung des Fingerblutdrucks und des EKG erfolgte für 
einen Zeitraum von 20 Minuten in 0°- Position des Kipptisches (Im Liegen). Der Wechsel 
von liegender zu aufrechter Position (tilt) wurde endinspiratorisch durch manuelles Kippen 
des Kipptisches auf einen Winkel von 66° durchgeführt. Dies nimmt eine Zeitspanne von ein 
bis zwei Sekunden in Anspruch. Anschließend stand die Versuchsperson während der gesam-
ten Stehphase passiv (auf einem Fußbrett), ohne die Beinmuskulatur aktiv zu betätigen. Der 
rechte Unterarm wurde im 90°- Winkel auf einer am Kipptisch montierten Stütze abgepols-
tert, um einen Rückfluss von venösem Blut in das Blutabnahmesystem (vgl. 2.2.5.) zu 
verhindern. Anschließend erfolgte eine weitere 20minütige Aufzeichnung in aufgerichteter 
Position (Orthostase). Parallel zu der kontinuierlichen Datenerhebung wurden folgende Mes-
sungen zu definierten Zeiten durchgeführt: In einem Abstand von fünf Minuten wurde 
während des gesamten Protokolls der Blutdruck am rechten Oberarm gemessen. Die Ergeb-
nisse der kontinuierlichen Messung des Fingerblutdrucks wurden vor und während des 
laufenden Kipptischversuch- Protokolls mit der Messung des arteriellen Blutdrucks auf Herz-
niveau am rechten Oberarm verglichen (vgl. 2.2.2.2.). Die Differenzen wurden bei jeder 
Vergleichsmessung dokumentiert und das Portapres- Gerät manuell kalibriert (71). Solche 
Kalibrierungen fanden jeweils zum kürzest möglichen zeitlichen Abstand zu den Interventio-
nen statt (z. B. Aufrichten des Kipptisches, Blutabnahmen, vgl. 2.2.5.). Zehn Minuten vor 
dem Ende der Aufzeichnung im Liegen, sowie nach 15 Minuten in aufrechter Position wurde 
über ein Blutabnahmesystem (vgl. 2.2.5) Blut abgenommen. 
Das Versuchsprotokoll endete mit dem Abschluss der 20-minütigen Stehphase oder mit dem 
Eintritt von Abbruchkriterien (s. u.). Während des Protokolls aufgetretene Symptome (Sehstö-
rungen, Übelkeit, Wärmegefühl, Schwindel, Zittern, Schwächegefühl in den Beinen, 
Entfernen der Umgebung, Herzrasen oder -stolpern) wurden dokumentiert. 
Während des gesamten Versuchsablaufs waren drei Experimentatoren und eine ärztliche Auf-
sicht anwesend. Jeweils einer der Experimentatoren war für die Datenaufzeichnung, 
Blutabnahme bzw. Koordination der Messungen verantwortlich, während die ärztliche Auf-
sicht kontinuierlich die Vitalparameter der Versuchsperson überwachte. 
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Abbildung. 2.3: Aufbau des Versuchsprotokolls 
 
Abbildung 2.4: Technischer Aufbau des Messstandes für die Kipptischuntersuchung 
0
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Für die medizinische Überwachung standen dem verantwortlichen Arzt folgende Parameter 
zur Verfügung: 
• Das Elektrokardiogramm mit analoger Übertragung (Hellige Servomed, SMS 181, 
Friedberg, Deutschland, vgl. 2.2.3.) und mit Anzeige des Absolutwertes 
• systolischer und diastolischer Blutdruck durch Blutdruckmessungen am Oberarm 
(BOSO™, CE0124, Bosch & Sohn GmbH U. Co., Jungingen, Deutschland, vgl. 
2.2.2.2).  
Anhand dieser Parameter wurde durch den überwachenden Arzt über den Abbruch oder die 
Fortsetzung des Kipptischversuchs entschieden. 
Als zusätzliche Information für den überwachenden Arzt wurden die Messwerte der konti-
nuierlichen Fingerblutdruckmessung (vgl. 2.2.2.1) mit Hilfe einer im BIOPAC™- System 
(BIOPAC™ MP100, BIOPAC Systems, Inc., Goleta, CA, USA) integrierten Software für den 
systolischen, diastolischen und mittleren arteriellen Blutdruck angezeigt und zusätzlich für 
jeden Herzschlag in Absolutwerten angegeben. Außerdem wurden die arterielle Pulsdruck-
kurve sowie der Trend der Herzfrequenz in einer Verlaufskurve graphisch dargestellt. 
 
Abbruchkriterien für die Kipptischuntersuchung waren: 
1.Wunsch der Versuchsperson 
2.Signifikante kardiale Arrhythmien: 
•Supraventrikuläre oder ventrikuläre Tachykardie 
•Hinweis auf Überleitungsblockaden (AV-Block>Grad I) 
•Premature Ventrikuläre Komplexe (PVK), die durch die nachfolgenden Kriterien definiert 
sind: 
•6 oder mehr PVKs pro Minute 
•Vorzeitigkeitsindex [(Q Normalschlag-Q PVK)/QT-Zeit Normalschlag]<0,9 (R-auf-T-
Phänomen) 
•PVKs, die wiederholt (>2×) paarweise (couplets) oder in Salven (≥3) auftreten 
•polymorphe PVKs 
 
3.Hämodynamische Kriterien: 
•Abnahme des kontinuierlich aufgezeichneten mittleren arteriellen Druckes um 40% des Ba-
selinewertes in Rückenlage oder auf Werte < 60 mmHg ohne Erhöhung der Herzfrequenz 
innerhalb von 10 sec. 
•Erhöhung der Herzfrequenz auf > 70% der maximalen Herzfrequenz über 10 sec. 
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•Abfall der Herzfrequenz auf < 50% der Plateau-Herzfrequenz der ersten Minute nach dem 
Tilt-Manöver oder auf Werte < 50/min über 10 sec. 
•Kontinuierliche gleichzeitige Abnahme der Herzfrequenz und des mittleren arteriellen Blut-
druckes über 15 sec. oder Erreichen der Minimalwerte eines oder beider Parameter 
 
4.Klinische Kriterien: 
•Übelkeit, starkes Schwitzen, Blässe, Schwindel, Parästhesien 
•Angina pectoris 
•Verlangsamte Reaktion auf Ansprache 
 
Für die wissenschaftliche Datenaufzeichnung wurden das Elektrokardiogramm und die Fin-
gerblutdruckkurve und die Dauer des Versuchs kontinuierlich gemessen und digital mit einer 
Speicherrate von 2000 Hertz aufgezeichnet (BIOPAC™ MP100, BIOPAC Systems, Inc., Go-
leta, CA, USA). 
Aus diesen Messwerten wurden bei der wissenschaftlichen Auswertung mit einer Software 
(PHYSDATA, Version 2.3.0, Synyaptek, Bonn, Deutschland) folgende Parameter berechnet 
bzw. abgeleitet: 
• Herzfrequenz (1/min) 
• Systolischer Blutdruck (mmHg) 
• Diastolischer Blutdruck (mmHg) 
• Mittlerer arterieller Druck (mmHg) 
• Arterieller Pulsdruck (mmHg) 
• Orthostasetoleranzzeit (min) 
Durch Anwendung der Formeln nach Wesseling (vgl. 2.2.4.2.) wurden anschließend folgende 
Parameter bestimmt:  
• Schlagvolumen (ml) 
• Herzminutenvolumen (L/min) 
• Totaler peripherer Widerstand (dyn×sec×cm-5) 
Bei der statistischen Auswertung wurden die Parameter jeweils über den Zeitraum der Auf-
zeichnung im Liegen sowie ab der zweiten Minute unter Orthostase gemittelt. 
Zusätzlich wurden während des Kipptischversuches Blutabnahmen zur Bestimmung von No-
radrenalin und Aldosteron (vgl. 2.2.5) durchgeführt. 
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2.3.2 Blutdruckmessung 
2.3.2.1 Fingerblutdruckmessgerät PORTAPRES™ 
Das Fingerblutdruckmessgerät PORTAPRES™ (Model 2.0 von TNO Biomedical Instrumen-
tation, Amsterdam, Niederlande) ist ein kommerziell erhältliches Gerät zur nicht- invasiven 
kontinuierlichen Erfassung des Fingerblutdrucks.  
Die Messungen mit dem PORTAPRES™ Gerät erfolgen nach dem Prinzip der „Volumen-
klemme“, das erstmalig vom tschechischen Physiologen Peňáz 1976 (97) angewandt und im 
Laufe der folgenden Jahrzehnte von ihm und anderen verfeinert worden ist. Dem Prinzip der 
„Volumenklemme“ liegt zu Grunde, dass die mittels Infrarotsensor erfassten Gefäßvolumen-
änderungen über eine Manschettendruckänderung kompensiert werden. Das Gefäßvolumen 
wird somit konstant gehalten und bei optimaler Volumenkonstanz folgt der Manschettendruck 
exakt dem arteriellen Druck, da die arterielle Wand vollständig entlastet wird. Der Manschet-
tendruck wird über ein elektropneumatisches Servosystem gesteuert und aufgezeichnet und 
liefert somit eine indirekte Messung des intraarteriellen Druckes. 
Die Messungen in der vorliegenden Arbeit wurden mit dem PORTAPRES™ durchgeführt. 
Dieses System besteht aus einer Basiseinheit, einer Frontendbox und einer Fingermanschette. 
Die Versuchsperson trug an einem Finger eine Manschette und die Frontendbox auf derselben 
Hand; beide Geräte sind wiederum mit einem Datenkabel mit der Basiseinheit verbunden. Die 
Basiseinheit war an ein Computersystem angeschlossen. Der Arm, an dem das System ange-
schlossen war, wurde mit einem konventionellen Dreieckstuch auf Herzhöhe fixiert. Dadurch 
konnten die ermittelten Messwerte als Referenzwerte für den arteriellen Blutdruck auf Herz-
höhe herangezogen werden. Die Fixierung des Arms erfolgte, um Druckdifferenzen durch 
Veränderung der hydrostatischen Blutdruckkomponente zu minimieren und gleichzeitig Stö-
rungen durch Bewegung zu vermeiden. 
Zusätzlich wurde vor Beginn der Aufzeichnung ein Höhenausgleich durchgeführt. Dazu be-
findet sich auf der Fingermanschette ein Drucksensor, der zur Bestimmung etwaiger 
schwerkraftbedingter, hydrostatischer Differenzdrücke bei Positionsänderung der Hand in 
Relation zum Herzen benötigt wird. Vor einer Messung wird dieser Drucksensor auf Herzhö-
he geeicht. 
Während der Auswertung fand ggf. eine Angleichung der Messwerte des Fingerblutdrucksys-
tems an die des Oberarmblutdrucksystems statt; damit wurden lokale Reaktionen im 
Gefäßsystem des Fingers, bzw. unbewusste Fingerbewegungen (77) ausgeglichen. 
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2.3.2.2 Oberarmblutdruckmessgerät BOSO™ 
Das Oberarmblutdruckmessgerät BOSO™ medicus (Bosch & Sohn GmbH u. Co., Jungingen, 
Germany) ist ein kommerziell erhältliches Gerät zur Blutdruckmessung am Oberarm. 
Die Messungen mit dem BOSO™-Gerät erfolgen nach dem Prinzip der oszillometrischen 
Blutdruckmessung. Die durch die Pulswelle entstehenden Schwingungen (Oszillationen) wer-
den von einem Oszillometer in der Oberarmmanschette gemessen und intern ausgewertet 
(48). Anhand der maximalen Oszillation, die dem mittleren arteriellen Blutdruck entspricht, 
werden mit Hilfe eines mathematischen Algorithmus, der dem Betriebsgeheimnis der Firma 
Bosch und Sohn GmbH unterliegt, die Werte des systolischen und diastolischen Blutdrucks 
errechnet. 
Für die Messungen wurde am rechten Oberarm der jeweiligen Versuchsperson eine Blut-
druckmanschette des zugehörigen Blutdruckgerätes angelegt. Es erfolgten während des 
Kipptischversuch- Protokolls periodisch Blutdruckmessungen (vgl. 2.2.1.); der systolische 
und der diastolische Wert wurden dokumentiert und zum Vergleich mit den Werten des 
PORTAPRES™- Gerätes sowie als Richtlinie für die medizinische Überwachung herangezo-
gen. 
2.3.2.3 24- Stunden- Blutdruck 
Während beider Studienphasen wurden jeweils drei Blutdruckmessungen über je 24 Stunden 
durchgeführt: 1. während der ambulanten Eingewöhnungsphase im AMSAN erfolgte eine 
Messung vom ersten auf den zweiten Tag des Aufenthalts, 2. während der Bettruhe in Kopf-
tieflage erfolgten jeweils eine Messung vom zehnten auf den elften (BR 9-10) und vom 13. 
auf den 14.Tag (BR 13-14).  
Das 24 Stunden-Blutdruck Messgerät (90207 ABP Monitor, Spacelabs, Issaquah, Washing-
ton, USA) besteht aus einer Messeinheit, die in einer Tasche mit Tragegurt am Körper 
mitgeführt wird, sowie einer größenangepassten Oberarmmanschette.  
Das Messprinzip entspricht dem der oszillometrischen Blutdruckmessung (vgl. 2.2.2.2). 
Die Anlage des 24- Stunden-Blutdruckmessgerätes erfolgte jeweils um 12:30 Uhr, die Ab-
nahme am Folgetag erfolgte um 13:00 Uhr. Die Oberarmmanschette wurde an den nicht 
dominanten Arm (überwiegend den linken Arm) der Versuchsperson angepasst, die Messein-
heit befand sich am Körper der Versuchsperson und wurde mit einem Tragegurt gesichert. 
Messungen fanden im Abstand von jeweils 15 Minuten statt; die Versuchspersonen waren 
dazu angehalten, jedes Mal, wenn eine Messung erfolgte, keine körperliche Aktivität auszuü-
ben. Die Versuchspersonen führten während der Messzeiträume ein Tagebuch, in dem sie 
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ihren jeweiligen Aktivitätsstatus und außergewöhnliche Vorgänge dokumentierten  
(z. B. Wachliegen, Aktivität durch Körperhygiene, Essen). Während jeder Messung wurden 
Herzfrequenz, systolischer und diastolischer Blutdruck, mittlerer arterieller Blutdruck und 
arterieller Pulsdruck ermittelt und digital gespeichert. Bei der Auswertung wurde eine Unter-
teilung in eine Tag- und eine Nachtphase vorgenommen, um eine Verschleierung eines 
möglichen Effektes der Salzbehandlung oder der Kopftieflage durch den in der Literatur be-
schriebenen nächtlichen Blutdruckabfall zu umgehen (110). 
2.3.3 Herzfrequenz 
Die Messung der Herzfrequenz wurde aus dem mit einem kommerziell erhältlichen Gerät 
(Hellige Servomed, SMS 181, Friedberg, Deutschland) abgeleiteten Elektrokardiogramm ab-
geleitet. 
Es wurden vier handelsübliche EKG-Elektroden (Blue Sensor VL-00-S, Ambu GmbH, Fried-
berg, Deutschland) an die für eine Vorderwandableitung etablierten Positionen befestigt und 
durch ein zusätzliches Klebeband gegen Zug gesichert. Während des gesamten Kipptischver-
suchs erfolgte eine EKG-Ableitung nach Einthoven vom Typ 2.  
2.3.4 Herzminutenvolumen und Herzschlagvolumen 
Das Herzminutenvolumen ist definiert als das Blutvolumen, das vom Herzen pro Zeiteinheit 
ausgeworfen wird (Pumpvolumen in Litern pro Minute). 
In der vorliegenden Untersuchung wurde zur Messung des Herzminutenvolumens die nicht-
invasive Pulskonturmethode eingesetzt. Frank (47) stellte die ersten Aufzeichnungen der 
Pulswelle anhand kontinuierlicher Blutdruckmessungen dar und beschrieb in diesem Zusam-
menhang die Windkesseltheorie. Wesseling et. al (122) erarbeiteten im weiteren Verlauf einen 
Algorithmus, der die kontinuierliche Bestimmung des Herzzeitvolumens erlaubte. 
Die Kontur der arteriellen Pulswelle entsteht durch die Auswurfleistung des Herzens, den 
elastischen Eigenschaften der Aorta und der großen Gefäße sowie der Änderung des Wider-
standes im arteriellen Gefäßsystem. 
Hierzu entwickelten Wesseling und Mitarbeiter ein Drei-Element-Modell, das den totalen 
peripheren Widerstand, die aortale Impedanz (Z0) und die aortale Windkesselelastizität (Cw) 
zur Grundlage nimmt. Z0 und Cw konnten dabei aus dem Verhältnis des Aortendrucks zur Flä-
che hergeleitet werden. Die Fläche unter der arteriellen Druckkurve korreliert mit dem 
Schlagvolumen des Herzens. So kann das Schlagvolumen durch Integration der Fläche unter 
der arteriellen Druckkurve während der Systole errechnet werden. Die Bestimmung des 
Schlagvolumens wird zusätzlich von der charakteristischen Impedanz der Aorta beeinflusst, 
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die ihrerseits von der Herzfrequenz und dem mittleren arteriellen Druck modifiziert wird. 
Anhand von zahlreichen Messungen von Leichenaorten konnten Wesseling und Mitarbeiter 
eine Kalibrationskonstante ermitteln, die relativ unabhängig vom Lebensalter der Patienten 
und deren Konstitution ist und im klinischen Alltag Bestand hat (72; 123).  
 
Die in dieser Arbeit verwendeten Formeln nach Wesseling lauten: 
 
Schlagvolumen (SV): 
SV= (Fläche unter der Pulsdruckkurve/1000/((90+Lebensalter))*(1320+Herzfrequenz*10-
Lebensalter*(0,28*mittlerer arterieller Druck-16))/2000 
 
Herzzeitvolumen (HZV): 
HZV = Herzfrequenz* SV-W/ 1000 
 
Totaler peripherer Widerstand (TPR): 
TPR =Mittlerer arterieller Druck/ HZV *80 
 
Die Zahl „80“ ist ein Umrechnungsfaktor, der den Ausdruck des Totalen peripheren Wider-
standes in der Einheit dyn×sec×cm-5 ermöglicht. 
Die Fläche unter der Pulswellenkurve sowie der mittlere arterielle Druck wurden digital aus 
den Daten von PORTAPRES™ mit Hilfe des Analyseprogramms Physdata® (Synaptek, 
Bonn, Deutschland) errechnet. Durch Anwendung der o. g. Formeln wurden anschließend die 
Parameter Schlagvolumen, Herzzeitvolumen und totaler peripherer Widerstand errechnet. 
2.3.5 Parameter im Blut 
Bei den Kipptischuntersuchungen wurden noch im Liegen zehn Minuten vor dem Kippen 
sowie nach 15 Minuten unter Orthostase Blutproben entnommen. Aus diesen Proben wurden 
die Parameter Noradrenalin, Adrenalin und Aldosteron bestimmt. Die Abnahme erfolgte über 
einen intravenösen Venenverweilkatheter (Vasofix Braunüle®, 18 Gauge 45 mm grün, B. 
Braun Melsungen AG, Deutschland), der den Versuchspersonen morgens nach dem Wecken 
in eine Cubitalvene am rechten Arm gelegt worden war; dieser wurde vor Beginn des Kreis-
lauffunktionstests an ein Infusionssystem angeschlossen, das eine Blutabnahme ohne 
Manipulation an der Versuchsperson sicherstellte (Abbildung 2.5). Dieses System bestand aus 
einer handelsüblichen NaCl- Infusion (Isotone Kochsalz-Lösung 0,9%, B. Braun Melsungen 
AG), einem Infusomaten (Perfudrop® Air 21 Gauge, Clinico, Bad Hersfeld, Deutschland), 
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einer 140 cm- und einer 75 cm Verlängerung (Verbindungsleitung 140 cm und 75 cm, Clini-
co, Bad Hersfeld, Deutschland), die mit dem Infusomaten hintereinander mit Hilfe von 
Dreiwegehahnsystemen (Discofix®- 3, B. Braun Melsungen AG, Deutschland) verbunden 
wurden. Am dritten Schenkel der Dreiwegehahnsysteme wurden eine 20 ml bzw. eine 5 ml 
Einmalspritze (Omnifix® Luer Solo, B. Braun Melsungen AG, Deutschland) angeschlossen. 
Mit Hilfe der Dreiwegehahnsysteme konnte das System in seinen verschiedenen Abschnitten 
zur Versuchsperson geöffnet bzw. geschlossen werden. 
 
Abbildung. 2.5: Schematische Darstellung des Blutabnahmesystems. An eine Natriumchloridinfusion (A) wird ein Infuso-
mat angeschlossen (B). Hieran schließt sich ein Dreiwegehahnsystem mit einer 20 ml Spritze (C) sowie eine 140 cm 
Verlängerung an. Darauf folgt ein Dreiwegehahnsystem mit 5 ml Spritze (D). Über eine 75 cm Verlängerung mündet das 
System in einen Venenverweilkatheter (E), der in einer Cubitalvene am rechten Arm der Versuchsperson (VP) liegt.  
Zum Zeitpunkt der Blutabnahme wurde mit Hilfe der 20 ml Spritze Blut der Versuchsperson 
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über den Venenverweilkatheter in das Infusionssystem entnommen, bis die Blutsäule 60 cm 
hinter dem probandennahen Dreiwegehahnsystem positioniert war; daraufhin wurde mit Hilfe 
des probandennahen Dreiwegehahnsystems Blut in EDTA-Monovetten (Saerstedt, 2,7 ml, 
Nürnbrecht, Deutschland) aspiriert. In vorangegangenen Untersuchungen konnte von uns ge-
zeigt werden, dass durch diese Verfahrensweise keine Hämodilution erfolgt. Nach der 
Abnahme wurde mit Hilfe der Infusion das Schlauchsystem gespült; die Menge der verwand-
ten Natriumchloridinfusion wurde dokumentiert und in der Tagesbilanzierung berücksichtigt. 
Die verwendete Menge belief sich hierbei auf insgesamt maximal 20 ml. Durch Anwendung 
dieses Verfahrens konnte die entnommene Blutmenge so gering wie möglich gehalten, sowie 
eine Hämodilution durch übermäßige Zufuhr von Infusionsflüssigkeit verhindert werden. 
Die Blutproben wurden mit dem geschlossenen Monovetten-Blutabnahmesystem gewonnen. 
Die gewonnenen Blutmengen wurden gekühlt zentrifugiert und in Reaktionsgefäße aliquotiert 
(Eppendorf, Safelock, 1500 µl, Eppendorf Vertrieb Deutschland GmbH, Wesseling-Berzdorf, 
Deutschland). Bis zur Analytik wurden die Aliquots bei -80°C gekühlt. Die Blutanalytik er-
folgte mit High Performance Liquid Chromatography (hplc) bzw. Radioimmunassay. 
2.4 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung erfolgt mit dem Programm Statistica (Version 7). Als statisti-
sches Modell wurde eine ANOVA herangezogen; eine Nachtestung erfolgte mit einem 
gepaarten students t-test. Als signifikante Unterschiede bei Testungen wurden Ergebnisse mit 
einem p-Wert< 0,05 angesehen. 
2.5 Medizinproduktegesetz (MPG) 
Die Abteilung für Weltraumphysiologie des DLR Köln ist gemäß MPG (DIN EN ISO 
13485:2003) als Medizinproduktehersteller zertifiziert und berechtigt, Geräteszenarien, sowie 
einzelne Gerätekomponenten, die vom jeweiligen Hersteller nicht als Medizinprodukt klassi-
fiziert wurden, gemäß MPG zu zertifizieren. Die in dieser Studie verwendeten Geräte und 
Methoden zur medizinischen Überwachung sind dementsprechend nach MPG zertifiziert. 
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3 Ergebnisse 
Alle acht Versuchspersonen durchliefen beide Studienphasen vollständig in der Reihenfolge 
der Randomisierung. Die geplanten Untersuchungen wurden mit allen Versuchspersonen ab-
solviert. Es traten keine gesundheitlichen Probleme auf. 
3.1 24-Stunden-Blutdruckmessung 
Bei allen Versuchspersonen wurden drei 24-Stunden-Blutdruckmessungen zu denselben, vor-
her definierten Zeitpunkten im Studienprotokoll (vgl. Abschnitte 2.2.2.3) durchgeführt. 
Die Balkenfarbe bezeichnet in den Abbildungen dabei die jeweilige Kochsalzbehandlung, der 
die Versuchspersonen während der Bettruheperiode zugeteilt waren. Die Schraffierung der 
Balken bei den Kontrollen hebt noch einmal hervor, dass die Versuchspersonen vor Beginn 
der Kopftieflage und Beginn der jeweiligen Kochsalzbehandlung eine normale, durchschnitt-
liche Kochsalzzufuhr (i. e. 2,8 mmol/kg Körpergewicht = Normalsalzkontrolle der jeweiligen 
Behandlung, vgl. 2.1.1, 2.1.8.4) erhielten. 
Da der arterielle Blutdruck einer zirkadianen Rhythmik unterliegt, bei der verschiedene 
Grundmuster der nächtlichen Absenkung beschrieben sind (74), wurde die 24-Stunden-
Blutdruckmessung in zwei Phasen (Tag und Nacht) unterteilt: 
Als Tagesphase wurde der Zeitraum von 09:00- 12:45 Uhr und von 14:00- 18:45 Uhr, als 
Nacht die Zeit von 01:00- 05:45 Uhr festgelegt. Die nicht berücksichtigten Zeiträume beinhal-
teten während beider Studienphasen Beeinflussung der Messungen durch Wecken, 
Mahlzeiten, Einschlafen oder andere nicht standardisierbare Einflussfaktoren (z. B.: Körper-
pflege morgens und abends). 
 
Für alle folgenden Parameter wurde während der Kontrolluntersuchung - vor Beginn der 
Kopftieflage und somit auch vor Beginn der Niedrig- bzw. Hochsalzbehandlung - kein Unter-
schied zwischen den korrespondierenden Normalsalzkontrollen gefunden (p>0,05). Ferner 
ließen sich keine Gruppen- oder Phaseneffekte finden. 
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3.1.1.1 Herzfrequenz 
Die Herzfrequenz am Tag (Abbildung 3.1) sank bei niedriger Kochsalzzufuhr innerhalb von 
neun Tagen Kopftieflage um 7,4 ± 6,3 1/min (p=0,01), nach 13 Tagen zeigte sich diese Ab-
nahme nicht mehr (p=0,11). 
Bei hoher Kochsalzzufuhr war nach neun Tagen eine Abnahme um 5,8 ± 5,7 1/min (p=0,02) 
und nach 13 Tagen um 4,9 ± 3,6 1/min (p<0,01) festzustellen. 
 
Nach neun Tagen (Niedrigsalzbehandlung: 64,1 ± 9,5 1/min; Hochsalzbehandlung: 64,6 ± 
10,6 1/min; p=0,8) und ebenso nach 13 Tagen Kopftieflage ließen sich keine Unterschiede 
zwischen beiden Behandlungen zeigen (Niedrigsalzbehandlung: 67,3 ± 12,5 1/min; Hochsalz-
behandlung: 65,1 ± 8,3 1/min; p=0,4). 
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Abbildung 3.1: Herzfrequenz am Tag bei Niedrigsalzbehandlung und Hochsalzbe-
handlung in Bettruhe (BR) nach 9 (BR 9-10) und nach 13 (BR 13-14) Tagen 
Kopftieflage im Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen vor 
Kopftieflage. Mittelwerte mit Standardabweichung (n=8). 
Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05; ††: p<0,01 
3.1.1.2 Systolischer Blutdruck 
Für den systolischen Blutdruck am Tag (Abbildung 3.2) ergab sich bei niedriger Kochsalzzu-
fuhr eine Abnahme um 9,2 ± 4,7 mmHg nach neun Tagen Kopftieflage (p<0,01), nach 13 
Tagen bestand noch eine Tendenz zu einer Abnahme um 5,3 ± 7,1 mmHg (p=0,06). 
Bei hoher Kochsalzzufuhr bestand eine Absenkung um 7,9 ± 6,3 mmHg nach neun (p=0,02) 
und um 7,3 ± 3,6 mmHg nach 13 Tagen (p<0,01). 
Weder nach neun (Niedrigsalzbehandlung: 115,1 ± 5,6 mmHg; Hochsalzbehandlung: 117,9 ± 
Ergebnisse 
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8,7 mmHg; p=0,3), noch nach 13 Tagen Kopftieflage bestand ein Unterschied zwischen den 
Behandlungen (Niedrigsalzbehandlung: 119,0 ± 7,0 mmHg; Hochsalzbehandlung: 118,5 ± 6,7 
mmHg; p=0,8). 
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Abbildung 3.2: Systolischer Blutdruck am Tag bei Niedrigsalzbehandlung und Hoch-
salzbehandlung in Bettruhe (BR) nach 9 (BR 9-10) und nach 13 (BR 13-14) Tagen 
Kopftieflage im Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen vor 
Kopftieflage. Mittelwerte mit Standardabweichung (n=8). 
Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05; ††: p<0,01 
3.1.1.3 Diastolischer Blutdruck 
Für den diastolischen Blutdruck am Tag (Abbildung 3.3) war bei Niedrigsalzbehandlung nach 
neun Tagen Kopftieflage eine Absenkung um 8,3 ± 3,9 mmHg (p<0,01), nach 13 Tagen um 
7,0 ± 4,9 mmHg (p<0,01) messbar. Unter Hochsalzbehandlung betrug die Abnahme nach 
neun Tagen 9,9 ± 4,0 mmHg (p<0,01) und nach 13 Tagen 10,0 ± 3,7 mmHg (p<0,01). 
Es zeigten sich keine Unterschiede zwischen den Kochsalzbehandlungen nach neun (Niedrig-
salzbehandlung: 66,2 ± 3,6 mmHg; Hochsalzbehandlung: 66,8 ± 5,2 mmHg; p=0,7) bzw. 13 
Tagen Kopftieflage (Niedrigsalzbehandlung: 68,2 ± 5,7 mmHg; Hochsalzbehandlung: 66,2 ± 
2,7 mmHg; p=0,2). 
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Abbildung 3.3: Diastolischer Blutdruck am Tag bei Niedrigsalzbehandlung und 
Hochsalzbehandlung in Bettruhe (BR) nach 9 (BR 9-10) und nach 13 (BR 13-14) Ta-
gen Kopftieflage im Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen vor 
Kopftieflage. Mittelwerte mit Standardabweichung (n=8). 
Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05; ††: p<0,01 
3.1.1.4 Mittlerer arterieller Blutdruck 
Für den mittleren arteriellen Blutdruck am Tag (Abbildung 3.4) zeigte sich bei Niedrigsalzbe-
handlung nach neun Tagen Kopftieflage eine Verminderung um 9,1 ± 3,8 mmHg (p<0,01) 
und nach 13 Tagen eine Abnahme um 6,5 ± 5,6 mmHg (p<0,01). Hochsalzbehandlung führte 
zu einem Absinken um 7,6 ± 5,8 mmHg (p<0,01) nach 9 und um 8,9 ± 4,0 mmHg nach 13 
Tagen (p<0,01). 
Nach neun (Niedrigsalzbehandlung: 82,5 ± 4,1 mmHg; Hochsalzbehandlung: 84,6 ± 7,0 
mmHg; p=0,3) bzw. nach 13 Tagen Kopftieflage bestanden keine Unterschiede durch die 
Salzbehandlung (Niedrigsalzbehandlung: 85,1 ± 6,0 mmHg; Hochsalzbehandlung: 83,2 ± 3,9 
mmHg; p=0,3).  
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Abbildung 3.4: Mittlerer arterieller Blutdruck am Tag bei Niedrigsalzbehandlung und 
Hochsalzbehandlung in Bettruhe (BR) nach 9 (BR 9-10) und nach 13 (BR 13-14) Ta-
gen Kopftieflage im Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen vor 
Kopftieflage. Mittelwerte mit Standardabweichung (n=8). 
Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05; ††: p<0,01 
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3.1.2.1 Herzfrequenz 
Für die Herzfrequenz in der Nacht (Abbildung 3.5) zeigte sich bei Niedrigsalzbehandlung keine 
Abnahme nach neun Tagen (p=0,11) bzw. nach 13 Tagen (p=0,12) Kopftieflage. 
Hochsalzbehandlung bewirkte ebenfalls keine Absenkung nach neun Tagen (p=0,8); nach 13 
Tagen deutet sich eine Tendenz zu einer Abnahme um 3,9 ± 5,3 1/min (p=0,07) an. 
Ebenso wie während der Kontrolle bestand nach neun (Niedrigsalzbehandlung: 55,9 ± 10,3 
1/min; Hochsalzbehandlung: 58,1 ± 11,8 1/min; p=0,6) und nach 13 Tagen Kopftieflage kein 
Unterschied zwischen beiden Kochsalzbehandlungen (Niedrigsalzbehandlung: 55,8 ± 10,4 
1/min; Hochsalzbehandlung: 55,0 ± 8,8 1/min; p=0,3). 
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Abbildung 3.5: Herzfrequenz in der Nacht bei Niedrigsalzbehandlung und Hochsalzbe-
handlung in Bettruhe (BR) nach 9 (BR 9-10) und nach 13 (BR 13-14) Tagen 
Kopftieflage im Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen vor Kopf-
tieflage. Mittelwerte mit Standardabweichung (n=8). 
3.1.2.2 Systolischer Blutdruck 
Beim systolischen Blutdruck in der Nacht (Abbildung 3.6) zeigte sich unter Niedrigsalzbehand-
lung keine Änderung nach neun (p=0,12) bzw. nach 13 Tagen (p=0,6). Mit 
Hochsalzbehandlung veränderte sich der Blutdruck ebenfalls nach neun- (p=0,3) und nach 
13tägiger Kopftieflage (p=0,4) nicht. 
Nach neun Tagen Kopftieflage zeigte sich kein Unterschied zwischen den Behandlungen 
(Niedrigsalzbehandlung: 106,3 ± 7,3 mmHg; Hochsalzbehandlung: 106,1 ± 8,1 mmHg; p=0,9). 
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Allerdings bestand nach 13 Tagen Kopftieflage ein Unterschied zwischen niedriger und hoher 
Kochsalzzufuhr (Niedrigsalzbehandlung: 109,5 ± 5,9 mmHg; Hochsalzbehandlung: 106,6 ± 6,1 
mmHg; p=0,03). 
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Abbildung 3.6: Systolischer Blutdruck in der Nacht bei Niedrigsalzbehandlung und 
Hochsalzbehandlung in Bettruhe (BR) nach 9 (BR 9-10) und nach 13 (BR 13-14) Tagen 
Kopftieflage im Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen vor Kopf-
tieflage. Mittelwerte mit Standardabweichung (n=8). 
Salzbehandlungs-Effekt = *: p<0,05  
3.1.2.3 Diastolischer Blutdruck 
Für den diastolischen Blutdruck in der Nacht (Abbildung 3.7) wurde bei niedriger Kochsalzzu-
fuhr ein Anstieg um 3,7 ± 3,3 mmHg (p=0,02) nach neun Tagen sowie um 4,9 ± 2,9 mmHg 
(p<0,01) nach 13 Tagen Kopftieflage gefunden. 
Unter Hochsalzbehandlung zeigte sich keine Änderung nach neun bzw. 13 Tagen (p=0,7). 
Nach neun Tagen Kopftieflage zeigte sich noch kein Behandlungsunterschied (Niedrigsalzbe-
handlung: 64,8 ± 4,8 mmHg; Hochsalzbehandlung: 60,9 ± 5,6 mmHg; p=0,17). 
Allerdings fand sich nach 13 Tagen Kopftieflage ein Unterschied zwischen den Werten beider 
Behandlungen (Niedrigsalzbehandlung: 66,0 ± 3,8 mmHg; Hochsalzbehandlung: 60,7 ± 2,3 
mmHg; p<0,01). 
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Abbildung 3.7: Diastolischer Blutdruck in der Nacht bei Niedrigsalzbehandlung und 
Hochsalzbehandlung in Bettruhe (BR) nach 9 (BR 9-10) und nach 13 (BR 13-14) Tagen 
Kopftieflage im Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen vor Kopf-
tieflage. Mittelwerte mit Standardabweichung (n=8). 
Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05; ††: p<0,01  Salzbehandlungs-Effekt = **: p<0,01 
 
Die folgenden Darstellungen 3.8 und 3.9 zeigen den zirkadianen Verlauf des diastolischen 
Blutdrucks während der Kontrolle und nach 13 Tagen Kopftieflage unter Kochsalzbehandlun-
gen. 
Vor der Kopftieflage (Abbildung 3.8) - also vor Beginn der unterschiedlichen Kochsalzbehand-
lungen - sank der diastolische Blutdruck bei beiden Behandlungen in der Nacht um rund 20% 
(Niedrigsalzbehandlung: 18% ± 7%, p<0,01; Hochsalzbehandlung 21% ± 8%, p<0,01) ab. 
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Abbildung 3.8: Zirkadianer Verlauf des diastolischen Blutdrucks während der Kontrolle unter 
Hochsalzbehandlung und Niedrigsalzbehandlung. Messzeitraum vom Mittag (14 Uhr) bis zum Mit-
tag des Folgetages (12 Uhr). Mittelwerte mit Standardabweichung (n=8). 
 
Nach 13 Tagen niedriger Kochsalzzufuhr und Kopftieflage (Abbildung 3.9) zeigte sich jedoch 
keine nächtliche Absenkung mehr (3% ± 7%; p=0,2).  
Bei hoher Kochsalzzufuhr und Kopftieflage verringerte sich zwar das Ausmaß der nächtlichen 
Blutdruckabsenkung; doch betrug diese immer noch 8% ± 2% (p<0,01). 
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Abbildung 3.9: Zirkadianer Verlauf des diastolischen Blutdrucks nach 13 Tagen Kopftieflage un-
ter Hochsalzbehandlung und Niedrigsalzbehandlung. Messzeitraum vom Mittag (14 Uhr) bis zum 
Mittag des Folgetages (12 Uhr). Mittelwerte mit Standardabweichung (n=8). 
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3.1.2.4 Mittlerer arterieller Blutdruck 
Für den mittleren arteriellen Blutdruck in der Nacht (Abbildung 3.10) zeigte sich unter Niedrig-
salzbehandlung nach neun Tagen keine Veränderung (p=0,5); nach 13 Tagen bestand ein Trend 
zu einer Zunahme (3,0 ± 4,1 mmHg; p=0,07). Bei Hochsalzbehandlung ergab sich keine Ände-
rung nach neun (p=0,8) bzw. 13 Tagen (p=0,9). 
Wie schon während der Kontrollmessung war auch nach neun Tagen in Kopftieflage kein Un-
terschied zwischen beiden Behandlungen vorhanden (Niedrigsalzbehandlung: 79,2 ± 5,6 
mmHg; Hochsalzbehandlung: 77,0 ± 7,8 mmHg; p=0,5). 
Allerdings bestand nach 13 Tagen ein Unterschied zwischen der Werten unter Niedrigsalzbe-
handlung (80,8 ± 4,1 mmHg) im Vergleich zu denen unter Hochsalzbehandlung (76,4 ± 3,6 
mmHg; p<0,01). Eine Aufhebung der zirkadianen Rhythmik, wie für den diastolischen Blut-
druck, ließ sich jedoch nicht feststellen. 
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Abbildung 3.10: Mittlerer arterieller Blutdruck in der Nacht bei Niedrigsalzbehandlung 
und Hochsalzbehandlung in Bettruhe (BR) nach 9 (BR 9-10) und nach 13 (BR 13-14) 
Tagen Kopftieflage im Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen vor 
Kopftieflage. Mittelwerte mit Standardabweichung (n=8). 
Salzbehandlungs-Effekt = **: p<0,01 
3.2 Kipptischversuch 
Mit allen acht Versuchspersonen wurden Kipptischuntersuchungen zu den definierten Zeit-
punkten im Studienablauf durchgeführt (vgl. 2.2.1). Die Veränderungen der kardiovaskulären 
Parameter im Liegen und unter Orthostase werden im Folgenden beschrieben. 
Die Balkenfarbe bezeichnet dabei die jeweilige Kochsalzbehandlung, der die Versuchspersonen 
für die Bettruheperiode unterzogen wurden. Die Schraffierung der Balken für die Kontrollmes-
sungen betont wiederum, dass alle Probanden vor Beginn der Kopftieflage sowie der jeweiligen 
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Kochsalzbehandlung eine normale Kochsalzzufuhr (d. h. 2,8 mmol/ kg Körpergewicht = Nor-
malsalzkontrolle der jeweiligen Behandlung, vgl. 2.1.1, 2.1.8.4) erhielten. 
Für alle folgenden Parameter wurde innerhalb der Kontrolluntersuchung - vor Beginn der Kopf-
tieflage und somit auch vor Beginn der niedrigen bzw. hohen Kochsalzzufuhr - kein 
Unterschied zwischen den korrespondierenden Normalsalzkontrollen gefunden (p>0,05). Eben-
so zeigten sich keine Gruppen- oder Phaseneffekte bei der Auswertung. 
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3.2.1.1 Herzfrequenz 
Bei der Auswertung der Kipptischuntersuchungen wurde bei einer Versuchsperson der Ver-
dacht eines Posturalen Orthostatischen Tachykardie Syndroms (POTS) geäußert; die 
Messergebnisse dieser Versuchsperson wurden deshalb von der statistischen Analyse und der 
Abbildung unter Orthostase ausgeschlossen (n=7-8). 
Für die mittlere Herzfrequenz im Liegen (Abbildung 3.11) bestand nach Kopftieflage – wie 
bei der Kontrolle - kein Unterschied zwischen den Behandlungen (Niedrigsalzbehandlung 
71,3 ± 11,7 1/min; Hochsalzbehandlung: 70,2 ± 13,3 1/min, p=0,7). Für beide Behandlungen 
zeigte sich allerdings nach der Kopftieflage eine Zunahme der Herzfrequenz. (Niedrigsalzbe-
handlung: p<0,01; Hochsalzbehandlung: p=0,045). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 3.11: Herzfrequenz im Liegen bei Niedrigsalzbehandlung und Hochsalz-
behandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich zu den 
korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabweichung 
(n=8).  
Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05; ††: p<0,01  
 
Orthostatische Belastung (Abbildung 3.12) bewirkte sowohl während der Kontrolle, als auch 
nach der Kopftieflage, bei beiden Kochsalzbehandlungen eine Zunahme der Herzfrequenz (p 
stets < 0,01). 
Im Vergleich zur Reaktion unter Orthostase bei der Kontrolle stieg die Herzfrequenz nach 
Kopftieflage bei Niedrigsalzbehandlung um 24 ± 10 1/min (p<0,01), während sich hohe 
Kochsalzzufuhr in einer Zunahme um 17 ± 10 1/min manifestierte (p<0,01). 
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Nach der Kopftieflage ließ sich ein Unterschied von 8,1 ± 9,5 1/min zwischen den beiden 
Behandlungen feststellen (Niedrigsalzbehandlung: 112,0 ± 9,3 1/min; Hochsalzbehandlung: 
103,8 ± 12,8 1/min; p=0,03 Anova). 
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Abbildung 3.12: Herzfrequenz unter Orthostase bei Niedrigsalzbehandlung (grauer 
Balken) und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im 
Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Stan-
dardabweichung (n=7). 
Kopftieflage-Effekt = ††: p<0,01; Salzbehandlungs-Effekt = *: p<0,05  
3.2.1.2 Systolischer Blutdruck 
Die Veränderung des systolischen Blutdrucks im Liegen veranschaulicht Abbildung 3.13 für 
beide Behandlungen vor und nach 14 Tagen Bettruhe in Kopftieflage. 
Nach der Kopftieflage bestand ein Unterschied (p=0,02) zwischen den Werten der Niedrig-
salzbehandlung (124,6 ± 6,4 mmHg) und denen der Hochsalzbehandlung (118,7 ± 7,4 
mmHg). 
Nach 14 Tagen Kopftieflage war bei Niedrigsalzbehandlung ein Anstieg des systolischen 
Blutdrucks (p=0,01) feststellbar. Bei Hochsalzbehandlung ließ sich keine Zunahme nach 
Kopftieflage finden (p=0,9). 
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Abbildung 3.13: Systolischer Blutdruck im Liegen bei Niedrigsalzbehandlung und 
Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich zu 
den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabweichung 
(n=8). Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05; Salzbehandlungs-Effekt = *: p<0,05 
 
Orthostatische Belastung (Abbildung 3.14) bewirkte bei beiden Behandlungen - während der 
Kontrolle (Niedrigsalzbehandlung: p=0,5; Hochsalzbehandlung: p=0,13), sowie nach Kopf-
tieflage (Niedrigsalzbehandlung: p=0,08; Hochsalzbehandlung: p=0,09) - keine Veränderung 
des systolischen Blutdrucks. Auch nach Kopftieflage ergab sich kein Unterschied (Niedrig-
salzbehandlung 117,3 ± 11,4 mmHg; Hochsalzbehandlung 116,2 ± 8,9 mmHg; p=0,7). 
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Abbildung 3.14: Systolischer Blutdruck unter Orthostase bei Niedrigsalzbehandlung 
und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich 
zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabwei-
chung (n=8). 
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3.2.1.3 Diastolischer Blutdruck 
Für den diastolischen Blutdruck im Liegen (Abbildung 3.15) bestand auch nach Kopftieflage 
kein Unterschied zwischen den Werten beider Behandlungen (Niedrigsalzbehandlung: 72,3 ± 
4,2 mmHg; Hochsalzbehandlung: 69,6 ± 6,3 mmHg, p=0,12). 
Nach Kopftieflage zeigte sich bei niedriger Kochsalzzufuhr ein Anstieg um 5,6 ± 4,1 mmHg 
(p=0,04). Bei Hochsalzbehandlung wurde keine Veränderung gefunden (p=0,17). 
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Abbildung 3.15: Diastolischer Blutdruck im Liegen bei Niedrigsalzbehandlung und 
Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich zu 
den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabweichung 
(n=8). 
Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05 
 
Bei Niedrigsalzbehandlung bewirkte Orthostase (Abbildung 3.16) eine tendenzielle Zunahme 
im Vergleich zur Orthostasereaktion während der Kontrolle (um 7,4 ± 9,5 mmHg, p=0,06). 
Bei Hochsalzbehandlung zeigte sich ein Anstieg um 4,6 ± 5,4 (p=0,05). 
Auch nach Kopftieflage über 14 Tage ließ sich kein Unterschied zwischen den beiden Be-
handlungen feststellen (Niedrigsalzbehandlung: 76,5 ± 10,0 mmHg; Hochsalzbehandlung: 
77,1 ± 7,3 mmHg, p=0,8). 
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Abbildung 3.16: Diastolischer Blutdruck unter Orthostase bei Niedrigsalzbehandlung 
und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich 
zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabwei-
chung (n=8). 
Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05  
3.2.1.4 Mittlerer arterieller Blutdruck 
Für den mittleren arteriellen Blutdruck im Liegen (Abbildung 3.17) zeigte sich nach der 
Kopftieflage ein Unterschied zwischen den Behandlungen (Niedrigsalzbehandlung: 89,7 ± 3,9 
mmHg; Hochsalzbehandlung: 85,9 ± 6,3 mmHg; p=0,04). 
Unter Niedrigsalzbehandlung ergab sich ein Anstieg durch die Kopftieflage (p<0,01). Hoch-
salzbehandlung bewirkte dagegen keine Veränderung (p=0,17). 
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Abbildung 3.17: Mittlerer arterieller Blutdruck im Liegen bei Niedrigsalzbehandlung 
und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich 
zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabwei-
chung (n=8). 
Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05; Salzbehandlungs-Effekt = *: p<0,05 
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Während der Kontrolle zeigte sich unter Orthostase (Abbildung 3.18) keine Veränderung des 
mittleren arteriellen Blutdrucks (Niedrigsalzbehandlung: p=0,6, Hochsalzbehandlung p=0,12). 
Jedoch bewirkte Orthostase nach Hochsalzbehandlung einen Anstieg des mittleren arteriellen 
Blutdrucks im Vergleich zur Orthostasereaktion bei der Kontrolle (p=0,025). Bei Niedrigsalz-
behandlung wurde hingegen keine weitere Anhebung durch Orthostase hervorgerufen 
(p=0,9). Aufgrund des Anstiegs im Liegen bei niedriger Salzzufuhr befanden sich die Orthos-
tasewerte nach Kopftieflage wieder auf demselben Niveau. 
Ebenso wie während der Kontrolle war auch nach Kopftieflage kein Unterschied zwischen 
den Behandlungen festzustellen (Niedrigsalzbehandlung: 90,1 ± 10,4 mmHg; 90,1 ± 7,4 
mmHg, p=0,9). 
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Abbildung 3.18: Mittlerer arterieller Blutdruck unter Orthostase bei Niedrigsalzbe-
handlung und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im 
Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Stan-
dardabweichung (n=8). 
3.2.1.5 Schlagvolumen 
Auch nach 14 Tagen Kopftieflage bestand beim Schlagvolumen im Liegen (Abbildung 3.19) 
kein Unterschied durch die Salzbehandlung (Niedrigsalzbehandlung: 64,8 ± 13,6 ml; Hoch-
salzbehandlung: 67,2 ± 12,0 ml, p=0,5). 
Kopftieflage löste bei beiden Behandlungen keine Veränderung des Schlagvolumens aus 
(Niedrigsalzbehandlung: p=0,4; Hochsalzbehandlung: p=0,8). Die Belastung durch Orthostase 
(Abbildung 3.20) führte bei beiden Behandlungen - während der Kontrolle und nach Kopftief-
lage - zur einer Verminderung des Schlagvolumens (p<0,01). 
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Abbildung 3.19: Schlagvolumen im Liegen bei Niedrigsalzbehandlung und Hoch-
salzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich zu den 
korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabweichung 
(n=8). 
 
Nach Kopftieflage zeigte sich während Orthostase bei Niedrigsalzbehandlung eine Abnahme 
um 9,5 ± 4,7 ml (p<0,01) im Vergleich zur Orthostasereaktion während der Kontrolle. Bei der 
Hochsalzbehandlung ergab sich eine Abnahme um 7,5 ± 1,6 ml (p<0,01). 
Auch nach Kopftieflage war unter Orthostase kein Unterschied zwischen den Behandlungen 
zu finden (Niedrigsalzbehandlung: 38,4 ± 3,6 ml; Hochsalzbehandlung: 38,4 ± 4,8 ml, p=0,9). 
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Abbildung 3.20: Schlagvolumen unter Orthostase bei Niedrigsalzbehandlung und 
Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich zu 
den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabweichung 
(n=8). Kopftieflage-Effekt = ††: p<0,01  
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3.2.1.6 Herzminutenvolumen 
Für das Herzminutenvolumen im Liegen (Abbildung 3.21) zeigte sich auch nach Kopftieflage 
über 14 Tage keine Differenz durch die Behandlung (Niedrigsalzbehandlung: 4,57 ± 1,2 
L/min; Hochsalzbehandlung: 4,63 ± 1,2 L/min, p=0,8). Die Kopftieflage veränderte bei bei-
den Behandlungen das Herzminutenvolumen nicht (Niedrigsalzbehandlung: p=0,7; 
Hochsalzbehandlung: p=0,2). 
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Abbildung 3.21: Herzminutenvolumen im Liegen bei Niedrigsalzbehandlung und 
Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich zu 
den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabweichung 
(n=8). 
 
Auch nach Kopftieflage wurden die Herzminutenvolumina unter Orthostase (Abbildung 3.22) 
bei beiden Behandlungen nicht verändert (Niedrigsalzbehandlung: p=0,5; Hochsalzbehand-
lung: p=0,3). 
Unterschiedliche Kochsalzzufuhr während 14tägiger Kopftieflage bewirkte keine Differenz 
zwischen den Herzminutenvolumina beider Behandlungen (Niedrigsalzbehandlung: 4,35 ± 
0,41 L/min; Hochsalzbehandlung: 4,13 ± 0,91 L/min, p=0,4). 
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Abbildung 3.22: Herzminutenvolumen unter Orthostase bei Niedrigsalzbehandlung 
und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich 
zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabwei-
chung (n=8). 
3.2.1.7 Totaler Peripherer Widerstand 
Für den totalen peripheren Widerstand im Liegen (Abbildung 3.23) zeigte sich auch nach der 
Kopftieflage kein Unterschied zwischen den beiden Behandlungen (Niedrigsalzbehandlung: 
1648 ± 350 dyn x sec x cm-5; Hochsalzbehandlung: 1559 ± 289 dyn x sec x cm-5, p=0,4).  
Kopftieflage rief bei beiden Kochsalzdiäten keine Unterschiede im Vergleich zur Kontrolle 
hervor. 
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Abbildung 3.23: Totaler peripherer Widerstand im Liegen bei Niedrigsalzbehandlung 
und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich 
zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabwei-
chung (n=8). 
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Bei beiden Behandlungen riefen Belastung durch Orthostase (Abbildung 3.24) und Kopftief-
lage keine statistische Veränderung des totalen peripheren Widerstands hervor. 
Nach Kopftieflage bestand ebenfalls kein Unterschied zwischen den beiden Kochsalzbehand-
lungen (Niedrigsalzbehandlung: 1687 ± 233 dyn x sec x cm-5; Hochsalzbehandlung: 1825 ± 
346 dyn x sec x cm-5, p=0,3).  
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Abbildung 3.24: Totaler peripherer Widerstand unter Orthostase bei Niedrigsalzbe-
handlung und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im 
Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Stan-
dardabweichung (n=8). 
3.2.2 Biochemische Parameter während der Kipptischuntersuchung 
Während der Kipptischuntersuchungen wurden im Liegen und unter Orthostase bei allen Ver-
suchspersonen Blutproben entnommen (vgl. 2.2.5). Bei einem Probanden konnte nach 
Kopftieflage unter Orthostase aus technischen Gründen keine Blutprobe entnommen werden 
(n= 7-8). Aus allen Proben wurden Noradrenalin und Aldosteron quantitativ bestimmt. Auch 
für diese Parameter bestand kein Unterschied vor Beginn der Salzbehandlungen. Gruppen - 
oder Phaseneffekte ließen sich ebenfalls nicht feststellen. 
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3.2.2.1 Noradrenalin 
Für die Werte für Noradrenalin im Plasma im Liegen (Abbildung 3.25) ließen sich auch nach 
Kopftieflage und Salzbehandlung keine Unterschiede zeigen (Niedrigsalzbehandlung: 139,3 ± 
51,8 ng/L; Hochsalzbehandlung: 134,8 ± 46,4 ng/L, p=0,8). 
Durch die Kopftieflage ergab sich unter beiden Behandlungen keine Veränderung des Plas-
maspiegels (Niedrigsalzbehandlung: p=0,5; Hochsalzbehandlung: p=0,4). 
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Abbildung 3.25: Noradrenalin im Plasma im Liegen bei Niedrigsalzbehandlung und 
Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich zu 
den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabweichung 
(n=8). 
 
Die Belastung durch Orthostase (Abbildung 3.26) ließ bei beiden Kochsalzdiäten - während 
der Kontrolluntersuchung und nach Kopftieflage - die Plasmakonzentration von Noradrenalin 
ansteigen (p<0,01). 
Nach 14 Tagen Kopftieflage zeigte sich im Vergleich zur jeweiligen Kontrolle unter Orthos-
tase bei Niedrigsalz (p=0,13)- und Hochsalzbehandlung (p=0,4) keine Änderung der 
Noradrenalinwerte.  
Auch nach Kopftieflage ließ sich kein Unterschied zwischen den beiden Behandlungen zeigen 
(Niedrigsalzbehandlung: 408,6 ± 152,3 ng/L; Hochsalzbehandlung: 357,0 ± 143,2 ng/L, 
p=0,3). 
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Abbildung 3.26: Noradrenalin im Plasma unter Orthostase bei Niedrigsalzbehand-
lung und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im 
Vergleich zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Stan-
dardabweichung (n=8). 
3.2.2.2 Aldosteron 
Für Aldosteron (Abbildung 3.27) bestand im Liegen nach Salzbehandlung und Kopftieflage 
ein Unterschied in der Plasmakonzentration (Niedrigsalzbehandlung: 343,4 ± 180,6 pmol/L; 
Hochsalzbehandlung: 83,4 ± 12,7 pmol/L; p<0,01). 
Im Vergleich zur Kontrolle ließ niedrige Kochsalzzufuhr während der Kopftieflage die Aldos-
teronkonzentration ansteigen (p=0,04). Hohe Kochsalzzufuhr bewirkte hingegen einen Abfall 
der Konzentration (p<0,01). 
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Abbildung 3.27: Aldosteron im Plasma im Liegen bei Niedrigsalzbehandlung und 
Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe (BR) in Kopftieflage im Vergleich zu 
den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabweichung 
(n=8). 
Kopftieflage-Effekt = †: p<0,05; ††: p<0,01; Salzbehandlungs-Effekt = **: p<0,01  
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Belastung durch Orthostase (Abbildung 3.28) rief vor der Kopftieflage keine Veränderung der 
Plasmakonzentration von Aldosteron hervor (Niedrigsalzbehandlung: p=0,18; Hochsalzbe-
handlung: p=0,12). 
Nach Kopftieflage rief Orthostase jedoch sowohl bei niedriger als auch bei hoher Kochsalzzu-
fuhr einen Anstieg hervor. Dabei war der Anstieg nach Niedrigsalzbehandlung im Vergleich 
zur Hochsalzbehandlung sehr viel deutlicher ausgeprägt: So zeigte sich nach Niedrigsalzbe-
handlung durch orthostatische Belastung ein Anstieg von Aldosteron im Plasma um 154,9 ± 
141,0 pmol/L (p=0,02). Nach Hochsalzbehandlung betrug der Anstieg 34,6 ± 34,5 pmol/L 
(p=0,02). 
Nach der Kopftieflage bestand ein dementsprechend deutlicher Unterschied zwischen den 
Werten beider Behandlungen (Niedrigsalzbehandlung: 498,3 ± 192,5 pmol/L; Hochsalzbe-
handlung: 118,0 ± 29,3 pmol/L; p<0,01). Verglichen mit dem Ausgangswert unter Orthostase 
fand sich also nach Niedrigsalzbehandlung ein Anstieg um 246,1 ± 123,1 pmol/L (p<0,01). 
Nach hoher Kochsalzbehandlung ergab sich hingegen eine Abnahme der Plasmakonzentration 
um 131,0 ± 86,2 pmol/L (p<0,01). 
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Abbildung 3.28: Aldosteron im Plasma unter Orthostase bei Niedrigsalzbehandlung 
und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe in Kopftieflage (BR) im Vergleich 
zu den korrespondierenden Normalsalzkontrollen. Mittelwerte mit Standardabwei-
chung (n=8). 
Kopftieflage-Effekt = ††: p<0,01; Salzbehandlungs-Effekt = **: p<0,01  
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3.2.3 Orthostasetoleranz 
Während der Normalsalzkontrolle bestand kein Unterschied zwischen den Orthostasetole-
ranzzeiten (Abbildung 3.29: Niedrigsalzbehandlung: 17,5 ± 4,8 min; Hochsalzbehandlung: 
19,5 ± 1,4 min; p=0,2). Auch nach 14 Tagen Kopftieflage und Salzbehandlung ließ sich kein 
Unterschied feststellen (Niedrigsalzbehandlung: 10,4 ± 6,5 min; Hochsalzbehandlung: 10,9 ± 
7,0 min, p=0,8). 
Die 14tägige Kopftieflage bewirkte bei beiden Behandlungen eine Abnahme der Orthostase-
toleranzzeit (Niedrigsalzbehandlung: p=0,04; Hochsalzbehandlung: p<0,01). 
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Abbildung 3.29: Dauer der Orthostasetoleranz während der Kipptischuntersuchung 
bei Niedrigsalzbehandlung und Hochsalzbehandlung nach 14 Tagen Bettruhe in Kopf-
tieflage (BR) im Vergleich zur korrespondierenden Normalsalzkontrolle. Mittelwerte 
mit Standardabweichung (n=8). 
 
Für beide Behandlungen zeigte sich nach der Kopftieflage über die Dauer der Kipptischunter-
suchung eine Abnahme der Gesamtzahl der orthostasetoleranten Versuchspersonen 
(Abbildung 3.30, Kaplan- Meier- Kurve). Ein Unterschied zwischen niedriger und hoher 
Kochsalzzufuhr ließ sich nicht feststellen. 
 
62
Dauer des passiven Stehen
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20A
nt
ei
l d
er
 o
rth
os
ta
tis
ch
 to
le
ra
nt
en
 V
er
su
ch
sp
er
so
ne
n 
(%
)
0,0
12,5
25,0
37,5
50,0
62,5
75,0
87,5
100,0
Niedrigsalzgruppe 
Hochsalzgruppe 
 
 
Abbildung 3.30: Kaplan- Meier- Kurve: Anteil der orthostasetoleranten Versuchsper-
sonen (%) über die Zeit des aufrechten Stehens während der Kipptischuntersuchung 
nach 14 Tagen Bettruhe in Kopftieflage. Niedrigsalzbehandlung (gepunktete Linie) 
und Hochsalzbehandlung (strichgepunktete Linie, n=8). 
 
Tabelle 3.7: Dauer der orthostatischen Toleranz 
 
Niedrigsalzbehandlung Hochsalzbehandlung Signifikanz
Kontrolle Bettruhe ∆ Kontrolle Bettruhe ∆  
Orthostase- 
toleranz (min) 
17,5 ± 4,8 19,5 ± 1,4 2,0 10,4 ± 6,5 10,9 ± 7,0 0,5 † 
†= p<0,05 in Bezug auf die Kopftieflage
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4 Diskussion 
In der hier vorliegenden Arbeit fanden wir, dass niedrige Kochsalzzufuhr während simulierter 
Mikrogravitation bei gesunden Probanden einen Anstieg des arteriellen Blutdrucks und der 
Aldosteronkonzentration im Plasma hervorruft. Gleichzeitig zeigte sich eine Aufhebung der 
zirkadianen Blutdruckrhythmik mit Ausbildung eines „non-dipper“- Musters. Bei Hochsalz-
behandlung blieb hingegen eine wesentliche Veränderung des arteriellen Blutdrucks aus, 
während der Aldosteronspiegel abnahm. Auf die Orthostasetoleranz nach simulierter Mikro-
gravitation hatte die Kochsalzzufuhr keinen Einfluss. Diese Ergebnisse zeigen, dass niedrige 
Kochsalzzufuhr und simulierte Mikrogravitation in Kombination einen synergetischen, modu-
lierenden Effekt auf den arteriellen Blutdruck und dessen zirkadiane Rhythmik haben. Bei 
dieser Modulation kommt dem Renin-Angiotensin-Aldosteron-System eine zentrale Rolle zu. 
Hohe Kochsalzzufuhr hingegen scheint die Effekte simulierter Mikrogravitation auf dieses 
System zu kompensieren. Außerdem zeigen unsere Ergebnisse, dass kontinuierliche Koch-
salzzufuhr keine Verbesserung der Orthostasetoleranz und der ihr zu Grunde liegenden 
Hämodynamik bewirkt. 
 
4.1  24-Stunden-Blutdruckmessung 
Bisher haben nur wenige Studien die Einflüsse von Kochsalz auf die Blutdruckregulation 
normotensiver, gesunder Personen untersucht (29; 39; 60; 95; 109; 111; 121). Bei diesen Un-
tersuchungen kamen unterschiedliche Studienprotokolle zum Einsatz. So variierten Dauer 
(vier Stunden bis eine Woche) und Menge der täglichen Kochsalzzufuhr (20 bis 300 mmol), 
die Probandenauswahl (mit/ ohne familiäre Disposition für Hypertonie) und die Methoden der 
Blutdruckmessung (kontinuierlich/ 24-Stunden/ Intervallbestimmung über eine Stunde). 
 
In der vorliegenden Arbeit wurden Blutdruckmessungen über 24 Stunden während simulierter 
Mikrogravitation durchgeführt. Eine familiäre Belastung mit Bluthochdruckerkrankungen 
wurde bei der Voruntersuchung ausgeschlossen. 
Bei den Ausgangswerten beider Salzbehandlungen bestanden keine Unterschiede; ferner wur-
den keine Phasen- oder Gruppeneffekte festgestellt, so dass von einer erfolgreichen 
Randomisierung der Versuchspersonen und Standardisierung der Untersuchungsbedingungen 
ausgegangen werden kann (vgl. 3.1.). 
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Während der Tagesphase zeigte sich keine Veränderung durch die Salzbehandlung, wohl aber 
durch die Kopftieflage. Herzfrequenz und arterieller Blutdruck sanken unter simulierter Mik-
rogravitation eindeutig ab, blieben aber innerhalb der physiologischen Grenzen.  
Die nächtliche Herzfrequenz wurde weder durch die Salzbehandlung, noch durch simulierte 
Mikrogravitation beeinflusst.  
Dagegen zeigte sich beim arteriellen Blutdruck eine nächtliche Erhöhung im Vergleich zu den 
entsprechenden Werten unter Normalsalzkontrolle sowie unter Hochsalzbehandlung. Das 
Ausmaß dieser Anhebung bewirkte die Aufhebung der diastolischen zirkadianen Blutdruck-
rhythmik und löste die Entstehung eines „non-dipper“- Musters aus. Unter 
Hochsalzbehandlung wurde die nächtliche Absenkung des diastolischen Blutdrucks nur ge-
ringfügig beeinträchtigt und die zirkadiane Rhythmik nicht aufgehoben. 
 
Die Ergebnisse der 24-Stunden-Blutdruckmessungen korrespondieren mit den von anderen 
Autoren gefundenen Veränderungen: Allen Ergebnissen gemein ist die Tatsache, dass sich die 
Änderungen der Herzfrequenz sowie des arteriellen Blutdrucks innerhalb eines physiologi-
schen Rahmens bewegen. Während einer 120tägigen Kopftieflagestudie mit sechs männlichen 
Versuchspersonen fanden Shiraishi et al. (105) eine Abschwächung der arteriellen Blutdruck-
amplitude; nach Meinung der Autoren ist diese Veränderung als rhythmische Modulation im 
Rahmen der kardiovaskulären Dekonditionierung zu betrachten. Ähnliche Resultate stellten 
Zheng und Mitarbeiter (126) durch Spektralanalyse von Herzfrequenz und Blutdruck bei 15 
Männern während einer Kopftieflagestudie fest. Sie begründen ihre Ergebnisse damit, dass 
die sympathische Aktivität im peripheren Gefäßsystem und die parasympathische kardiale 
Aktivität während der Kopftieflage herabgesetzt werden. 
Unsere Untersuchungen konnten zudem anhand des angewendeten Modells zeigen, dass sich 
der Kopftieflageeffekt auf den arteriellen Blutdruck und die Herzfrequenz besonders in einer 
Absenkung während der Tagesphase äußert, wohingegen die nächtlichen Mittelwerte haupt-
sächlich durch die Salzbehandlung beeinflusst wurden. Insbesondere für den diastolischen 
Blutdruck resultiert aus dem Zusammenwirken von simulierter Mikrogravitation und Salzbe-
handlung eine deutliche Veränderung des zirkadianen Blutdruckprofils. 
 
Die in unserer Untersuchung gefundene Veränderung der zirkadianen Rhythmik für den dias-
tolischen Blutdruck während der Kopftieflage korrespondiert mit den Ergebnissen von 
Voogel und Mitarbeitern (118); ebenfalls stellten sie insbesondere für die diastolische Kom-
ponente, eine Reduzierung der zirkadianen Blutdruckvariation fest. Als Grund für diese 
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Entwicklung wird von den Autoren die besondere Bedeutung physischer Aktivität und orthos-
tatischer Belastung genannt. 
Wir konnten mit unseren Ergebnissen einen weiteren Einflussfaktor der zirkadianen Blut-
druckrhythmik aufzeigen. Bisher sind kaum Effekte niedriger Salzbehandlung auf das 
Blutdruckprofil während Kopftieflage bekannt. Wohl aber existieren einige Resultate anderer 
Autoren, die den Einfluss variabler Kochsalzzufuhr bei Normotensiven untersuchten: 
Der von uns beobachtete Anstieg des diastolischen Blutdrucks bei Niedrigsalzbehandlung 
entspricht den Ergebnissen von Overlack et al. (95), die insbesondere bei jungen Versuchs-
personen eine Zunahme der diastolischen Blutdruckkomponente unter Salzrestriktion 
beschreiben. In einer Untersuchung von Egan et al. (39) reagierten fünf von neun normotensi-
ven Versuchspersonen ebenfalls mit einem Anstieg des mittleren arteriellen Blutdrucks bei 
Umstellung von hoher (200 mEq/ Tag) zu niedriger Kochsalzzufuhr (20 mEq/ Tag). Ähnliche 
Resultate zeigen die Untersuchungen von Weinberger et al. (121) sowie von Sullivan und 
Ratts (111), die ebenfalls für Subgruppen eine Blutdruckerhöhung bei Salzrestriktion feststell-
ten. 
 
Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung zeigen also eine gute Übereinstimmung mit 
den Ergebnissen anderer Autoren, die entweder die Auswirkung verminderter Kochsalzzu-
fuhr, oder simulierter Mikrogravitation auf den Blutdruck beschreiben. Wir konnten zudem 
ergänzend zeigen, dass es bei normotensiven, jungen und gesunden Personen durch eine 
Kombination beider Einflüsse (Kochsalz und Mikrogravitation) zu einer relevanten Verände-
rung der zirkadianen Blutdruckrhythmik kommt. Diese war so ausgeprägt, dass eine 
vollständige Aufhebung der als physiologisch betrachteten nächtlichen Blutdruckabsenkung 
resultierte. Diese Ergebnisse legen nahe, dass neben der orthostatischen Belastung und der 
physischen Aktivität noch weitere Faktoren die zirkadiane Blutdruckvariabilität wesentlich 
beeinflussen können. So scheint die Zufuhr niedriger Kochsalzmengen ebenfalls relevante 
Auswirkungen zu haben. Auf die mögliche Beteiligung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems an den beobachteten Veränderungen wird im Folgenden noch näher eingegangen. 
 
Die Ergebnisse unserer Untersuchungen deuten ferner an, dass die Blutdruckregulation nor-
motensiver Personen möglicherweise anderen Regulationsmechanismen unterliegen könnte, 
als bei Hypertoniepatienten, bei denen eine Reduzierung der Salzzufuhr im Allgemeinen eher 
befürwortet wird. 
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4.2 Hämodynamik im Liegen und unter Orthostase 
Zur Untersuchung der Hämodynamik wurden Kipptischuntersuchungen vor Beginn der simu-
lierten Mikrogravitation bei normaler Kochsalzzufuhr und nach 14tägiger Kopftieflage bei 
hoher bzw. niedriger Salzbehandlung durchgeführt.  
Bei den Ausgangswerten beider Salzbehandlungen bestanden keine Unterschiede; ferner wur-
den keine Phasen- oder Gruppeneffekte festgestellt, so dass von einer erfolgreichen 
Randomisierung der Versuchspersonen und Standardisierung der Untersuchungsbedingungen 
ausgegangen werden kann (vgl. 3.2). 
Die vorliegenden Ergebnisse dieser Arbeit zeigen einen Effekt der simulierten Mikrogravita-
tion auf kardiovaskuläre Parameter im Liegen und unter Orthostase. Hierbei wurden vor allen 
Dingen die Herzfrequenz, der arterielle Blutdruck und das Schlagvolumen durch die simulier-
te Mikrogravitation beeinflusst. Es wurden keine relevanten Veränderungen des 
Herzzeitvolumens und des totalen peripheren Widerstandes festgestellt. 
Die Herzfrequenz stieg nach Kopftieflage im Liegen und unter Orthostase deutlich an, der 
Anstieg war unter Niedrigsalzbehandlung stärker als bei hoher Salzzufuhr. 
Für den systolischen, diastolischen und mittleren arteriellen Blutdruck zeigte sich ausschließ-
lich im Liegen und unter Niedrigsalzbehandlung ein milder, aber eindeutiger Anstieg, 
während sich bei Hochsalzbehandlung im Liegen, sowie unter Orthostase bei beiden Salzbe-
handlungen kein Anstieg ergab. 
Für das Schlagvolumen zeigte sich nach Kopftieflage bei beiden Salzbehandlungen gleicher-
maßen eine Abnahme unter Orthostasebelastung. 
Herzminutenvolumen und totaler peripherer Widerstand wurden bei beiden Salzbehandlungen 
durch simulierte Mikrogravitation nicht verändert.  
Die Veränderungen der arteriellen Blutdruckkomponenten im Liegen korrespondieren mit den 
Ergebnissen der 24-Stunden-Blutdruckmessungen und unterstreichen den blutdrucksteigern-
den Effekt niedriger Kochsalzzufuhr. Dieses Ergebnis wurde bereits im vorigen Kapitel 
ausführlich behandelt (vgl. 4.1). 
Durch die simulierte Mikrogravitation wurden eine ausgeprägte Erhöhung der Herzfrequenz 
sowie eine deutliche Verminderung des Schlagvolumens unter Orthostase hervorgerufen. Die-
se Veränderungen der Hämodynamik entsprechen den Ergebnissen anderer Autoren nach 
simulierter und tatsächlicher Mikrogravitation und werden vor allem mit der Verminderung 
des intravasalen Volumens erklärt (14; 20). Andere Autoren fanden bereits zu Beginn der 
simulierten Mikrogravitation eine gesteigerte Diurese (45). Im Rahmen der SL VII-Studie 
wurden auch Untersuchungen zur Volumenregulation durchgeführt. Dabei deutet sich an, 
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dass variable Kochsalzzufuhr einen Effekt auf die Volumenregulation und das Plasmavolu-
men hat. (Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind Bestandteil der Dissertation von Herrn 
cand. med. Ulrich Limper.) 
Als weitere Einflussfaktoren für die Abnahme des Schlagvolumens werden von anderen Au-
toren das Auftreten einer kardialen Atrophie (79), eine vermehrte Volumenaufnahme in den 
abdominalen Widerstandsgefäßen (34) sowie den Venen der unteren Extremität diskutiert 
(96). Die Veränderungen dieser Komponenten wurden in der vorliegenden Arbeit nicht unter-
sucht. 
 
Die vorliegenden Ergebnisse lassen vermuten, dass Salzbehandlung sowohl in sehr hoher als 
auch in sehr niedriger Konzentration während simulierter Mikrogravitation keinen beeinflus-
senden Effekt auf die kardiovaskulären Parameter unter Orthostase hat. Allerdings scheint 
niedrige Kochsalzzufuhr einen Anstieg des arteriellen Blutdrucks im Liegen zu bewirken, der 
sich jedoch nicht in einer hämodynamischen Veränderung unter orthostatischer Belastung 
äußert. Als Ursache kann das trotz unterschiedlicher Salzbehandlung reduzierte Plasmavolu-
men in Betracht gezogen werden. 
4.3 Orthostasetoleranz und Parameter im Blut 
Für beide Salzbehandlungen zeigte sich gleichermaßen eine reduzierte Orthostasetoleranz 
nach simulierter Mikrogravitation. 
Die Plasmakonzentration von Noradrenalin war nach simulierter Mikrogravitation unter 
Orthostase bei beiden Salzbehandlungen gleichermaßen tendenziell erhöht, verfehlte aber im 
Vergleich zur Kontrolle das Signifikanzniveau. 
Hingegen hatte die Salzbehandlung signifikante Effekte auf die Plasmakonzentration von Al-
dosteron: Bei Niedrigsalzbehandlung stieg diese im Liegen um das 1,5fache an, unter 
Orthostase betrug der Anstieg von Aldosteron das Zweifache des Ausgangswertes. Unter 
Hochsalzbehandlung dagegen betrug die Plasmakonzentration von Aldosteron im Liegen und 
unter Orthostase weniger als die Hälfte des Ausgangswertes. Der Anstieg bei orthostatischer 
Belastung fiel also unter Niedrigsalzbehandlung sehr ausgeprägt aus, während sich bei hoher 
Salzzufuhr nur ein sehr milder Anstieg zeigte. 
In Untersuchungen anderer Autoren konnte nach simulierter Mikrogravitation bei normaler 
Salzzufuhr eine erhöhte Aktivität des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems im Liegen (22; 
92; 107) und unter Orthostase (92; 117) beobachtet werden. Die in unserer Untersuchung ge-
fundenen Veränderungen unter niedriger Salzbehandlung gehen mit den angeführten 
Ergebnissen der anderen Autoren konform. Auch mit kurzfristiger Zufuhr von Salz und Aus-
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gleich des Plasmavolumens nach 12tägiger Kopftieflage konnten Waters et al. (119) den Ans-
tieg von Aldosteron nicht unterbinden, obwohl das Auftreten orthostatischer Hypotension 
durch diese Behandlung verhindert wurde. 
Die Abnahme der Aldosteronkonzentration unter Hochsalzbehandlung lässt vermuten, dass 
kontinuierlicher, hoher Salzkonsum einen stärkeren Effekt auf das Renin-Angiotensin-
Aldosteron-System hat als die Beeinflussung durch simulierte Mikrogravitation. Die kurzfris-
tige Gabe von Salz und Volumen scheint ferner für die Aufrechterhaltung des 
Plasmavolumens sowie der Orthostasetoleranz n a c h  simulierter Mikrogravitation bedeut-
samer zu sein, als kontinuierlich hohe Kochsalzzufuhr w ä h r e n d d e s s e n . 
 
In der vorliegenden Arbeit war eine verminderte Orthostasetoleranz nicht mit einer Verände-
rung der Noradrenalinantwort auf Orthostase assoziiert. Damit stehen die Ergebnisse im 
Einklang mit der Mehrzahl der Untersuchungen anderer Autoren (21; 92; 107; 119). Aller-
dings existieren ebenfalls Studien, bei denen orthostatische Hypotension in Verbindung mit 
erniedrigten Plasmakonzentrationen von Noradrenalin gefunden wurde (49). Hierbei handelt 
es sich allerdings um Untersuchungen an Raumfahrern, bei denen in einer weitergehenden 
Untersuchung eine bereits bestehende verminderte Ansprechbarkeit der alpha-adrenergen 
Rezeptoren gefunden wurde (89). Die Ansprechbarkeit der alpha-adrenergen Rezeptoren in 
der vorliegenden Arbeit nicht berücksichtigt, da die Noradrenalinantwort auf Orthostase auch 
nicht für eine relevante Beteiligung der genannten Rezeptoren hindeutet. 
 
Diese Ergebnisse weisen auf die zentrale Bedeutung der Kochsalzzufuhr bei Beeinflussung 
des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems und seine Rolle bei der Blutdruckregulation hin. 
Hochsalzbehandlung scheint die Effekte der simulierten Mikrogravitation nicht nur auszuglei-
chen, sondern es deutet sich eine überschießende Kompensation an. Wohingegen bei niedriger 
Kochsalzzufuhr die Effekte der Kopftieflage auf das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System 
verstärkt zu werden scheinen. Um den Salzeffekt abschließend beurteilen zu können bieten 
sich zur Ergänzung unserer bisherigen Ergebnisse weitere Untersuchungen an einem größeren 
Kollektiv und unter Einbeziehung weiterer Aspekte der kardiovaskulären Regulation an. 
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5 Zusammenfassung und Ausblick 
Das Kreislaufsystem des Menschen unterliegt der kontinuierlichen Beeinflussung durch äuße-
re Reize. Dabei stellt besonders die einwirkende Schwerkraft eine ständige Herausforderung 
dar und erfordert schnelle und effektive Anpassungsvorgänge, um die Durchblutung aller Or-
gansysteme zu gewährleisten. Entfällt dieser Reiz, verändert sich auch die Regulation des 
Kreislaufsystems. Es konnte gezeigt werden, dass bei Aufenthalten in echter sowie in simu-
lierter Mikrogravitation relevante Anpassungsvorgänge ablaufen, durch die bei 
Wiedereinwirken des Schwerkraftvektors die Orthostasetoleranz vermindert ist. 
 
In jüngeren Untersuchungen sind positive Effekte auf die Orthostasetoleranz durch die kurz-
fristige Gabe von Salztabletten nach Aufenthalt in echter Mikrogravitation gefunden worden. 
Über den Effekt kontinuierlich erhöhter bzw. erniedrigter Salzzufuhr auf das Kreislaufsystem 
während Mikrogravitation ist bisher jedoch wenig bekannt. Ebenso wenig weiß man über die 
Effekte veränderter Kochsalzzufuhr bei jungen, gesunden Menschen. Aufgrund des schon 
länger diskutierten Zusammenhangs zwischen Salzaufnahme und der Inzidenz von Bluthoch-
druckerkrankungen ist die Untersuchung der zu Grunde liegenden Regulationsmechanismen 
bei Gesunden besonders interessant. 
 
Im Rahmen der hier vorliegenden Arbeit wurden die Auswirkungen kontinuierlich erhöhter 
und erniedrigter Kochsalzzufuhr während simulierter Mikrogravitation auf das kardiovaskulä-
re System von jungen, gesunden Probanden untersucht. Vor Beginn und nach zweiwöchiger 
Salzbehandlung bei gleichzeitiger Kopftieflage wurden 24-Stunden-Blutdruckmessungen 
durchgeführt. Des Weiteren erfolgte vor und nach der Behandlung eine Kipptischuntersu-
chung mit Aufzeichnung der relevanten Kreislaufparameter, der Orthostasezeit, sowie 
Messung von Noradrenalin und Aldosteron im Plasma. 
 
Unsere Ergebnisse zeigen, dass niedrige Kochsalzzufuhr während simulierter Mikrogravitati-
on zu einem Anstieg des nächtlichen Blutdrucks führt. Daraus resultieren für die diastolische 
Druckkomponente eine Aufhebung der zirkadianen Blutdruckrhythmik und die Ausbildung 
eines „non-dipper“- Musters. Bei hoher Kochsalzzufuhr zeigt sich keine Veränderung des 
nächtlichen Blutdruckprofils; am Tag sinkt bei beiden Salzbehandlungen der Blutdruck ge-
ringfügig.  
Die orthostatische Toleranz ist bei beiden Salzbehandlungen nach simulierter Mikrogravitati-
on vermindert. Daher und weil sich die Hämodynamik unter Orthostase zwar durch simulierte 
 
70
Mikrogravitation, nicht aber durch die Salzbehandlung unterscheidet, scheinen bei kontinuier-
licher Salzbehandlung andere Mechanismen im Vordergrund zu stehen, als bei kurzfristiger 
Salzzufuhr. Im Liegen zeigt sich korrespondierend zu den Ergebnissen der 24-Stunden-
Blutdruckmessungen eine Erhöhung des arteriellen Blutdrucks bei niedriger Salzbehandlung. 
Auf die Noradrenalinkonzentration haben die unterschiedlichen Salzbehandlungen keinen 
Einfluss. 
Für die Aldosteronspiegel im Plasma zeigt sich dagegen eine deutliche Zunahme unter Nied-
rigsalzzufuhr sowie eine Abnahme unter hoher Salzbehandlung während simulierter 
Mikrogravitation. Dementsprechend resultiert eine ausgeprägte Orthostaseantwort unter Nied-
rigsalzbehandlung im Vergleich zur reduzierten, aber noch messbaren Reaktion bei hoher 
Salzzufuhr. 
 
Diese Ergebnisse liefern einen Hinweis darauf, dass bei kontinuierlicher Salzbehandlung im 
Gegensatz zur kurzfristigen Gabe von Salz die Regulationsmechanismen des Wasser- und 
Elektrolythaushalts zum Tragen kommen und möglicherweise den positiven Effekt auf die 
Orthostasetoleranz relativieren.  
Insbesondere konnten wir zeigen, dass die Kombination von verminderter Kochsalzzufuhr 
und simulierter Mikrogravitation die zirkadiane Blutdruckvariation aufhebt. Diese Ergebnisse 
legen nahe, dass neben der körperlichen Aktivität und der orthostatischen Belastung noch 
weitere - so auch alimentäre - Faktoren die zirkadiane Blutdruckvariabilität wesentlich beeinf-
lussen. 
Ferner deutet die Veränderung der zirkadianen Blutdruckrhythmik unter niedriger Salzbe-
handlung an, dass die Blutdruckregulation bei jungen, gesunden Menschen möglicherweise 
anderen Mechanismen unterliegt, als bei Bluthochdruckpatienten. Die Betrachtung des Ein-
flusses von Salzzufuhr auf das Blutdruckverhalten und die hormonelle Regulation von 
Gesunden sollte daher Gegenstand zukünftiger Untersuchungen sein. Da die Beteiligung der 
natriuretischen Peptide sowie des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems auch bereits bei der 
Entstehung, der Diagnostik und der Therapie kardialer Erkrankungen diskutiert wird, ist die 
Forschung auf diesem Gebiet von weitreichender Bedeutung. 
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